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BEC-DE-LIEVRE 


Dans evolution de l'embryon qui doit naitre avec un bee- de liévre, i 
existe un stade ot! la malformation est apparente. Je voudrais étudier ici 
quel est cet état initial, primitif, — je ne dis pas causal. 

Je fais la ceuvre d’imagination pure; car je n’ai jamais vu un embryon 
de quelques semaines atteint de bec-de-liévre et personne 4 ma connais- 
sance n'a eu ce bonheur. 

On va dire que j’écris un roman embryologique ou un article de phi- 
losophie. Comme les faits seuls devraient avoir de la valeur dans les 
Sciences biologiques, on refusera peul-étre un caractére scientifique au 
produit d'une imagination surexcitée. Je l’accorde, je m’en excuse et 
faccepte d’avance toutes les critiques. 

Mais ce travail dont les conclusions sont, je le répéte, des hypothéses, 
fepose sur des faits irréfutables par leur nombre, la précision de leur 
observation. J’aurai eu, du moins, le mérite de les exposer, méme si mes 
fonclusions sont discutables, discutées et refusées. Ne voyons-nous pas 
chaque jour qu’une hypothése reconnue fausse a aidé au progrés d’une 
Science ? 
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Je dirai pour mon excuse que je ne suis pas le premier à faire cette 
ceuvre d’imagination. Méme tous les chirurgiens s’y exercent sans aucune 
exception, car ils ne peuvent pas écrire une demi-page sur le bec- 
de-liévre sans commencer par une hypothèse embryologique. Leur igno- 
rance leur permet d’étre affirmatifs. 

Jusqu’a présent, les auteurs qui ont décrit le premier stade imaginaire 
du bec-de-liévre étaient tous des embryologistes. Cela se comprend; je 
ne vois pas un chirurgien imaginant la coalescence des bourgeons de la 
face. Les auteurs de nos traités classiques se bornent a reproduire le 
texte des embryologistes (quelquefois en le dénaturant), et à publier des 
figures qui souvent n’ont rien à faire avec la malformation. Les chirur— 
giens dépaysés dans l’embryologie ne pouvaient faire ceuvre critique 
dans une question de développement. Ils ont accepté comme démontrées 
scientifiquement des conceptions qui n’étaient que pure hypothèse et 
formulées comme telles par les hommes de science que sont les embryolo- 
gistes. 

Ces embryologistes connaissent peut-étre le bec-de-liévre mieux que les 
chirurgiens ne connaissent les saillies de la face. Mais (ce n'est pas leur 
faire injure que de le dire) les détails de la malformation ont beaucoup 
moins retenu leur esprit que le mécanisme de l’évolution normale. Et 
c’est bien naturel : ils n’ont pas de matériel. Le musée d’anatomie voisin 
de leur laboratoire leur a fourni au hasard quelques piéces. Ils les ont 
fait dessiner par des artistes qui ne comprenaient pas la lésion; cela 
m’est arrivé si souvent que je n’en suis pas surpris. Fait plus grave, les 
diverses variétés de bec-de-liévre, leur fréquence relative ne pouvaient 
pas retenir leur attention. Le fait exceptionnel, la curiosité pathologique, 
la monstruosité est sur le méme plan que le cas typique qui alimente 
journellement nos services de chirurgie. Cependant l’anatomie ni la 
pathologie ne sont faites avec les exceptions. 

En résumé les embryologistes, connaissant à fond le développement 
normal, ont imaginé le premier stade d’une malformation dont ils avaient 
sous les veux quelques piéces anatomiques. 

Moi, je ne suis pas embryologiste, je n'en ai pas l'éducation, je ne suis 
que chirurgien, je ne connais que la clinique, j'ai done suivi une autre 
voie. Pour arriver au méme but: la malformation initiale, je suis parti 
de la malformation elle-méme. Je crois en connaitre toutes les formes, 
leur fréquence relative et bien des détails anatomiques. J’ai opéré jusqu’a 
ce jour 1050 sujets atteints de notre malformation. Mais j’ai tiré plus 
d’enseignements de 30 piéces que j'ai disséquées et dont j'ai le squelette 
en toute propriété. J'ai eu la bonne fortune de couper en série 6 foetus 
de quatre à huit mois. 

L’étude attentive, la méditation prolongée de tous ces faits m’a conduit 
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a des conclusions si révolutionnaires que je n’aurais jamais osé les 
exposer, si je n’avais eu la joie de les trouver formulées déja par un 
savant dont les travaux avaient eu trés peu de succès: le professeur 
A. Fleischmann: il enseignait la zoologie à l'Université d’Erlangen, 
depuis 1896; il a étudié en détail la morphologie de la face des amniotes. 

Fort de l’autorité de ce savant illustre, j' expose ces idées. 

Deux hommes sont partis presque des antipodes. — Par l'embryologie 
comparée, par la clinique, ils se sont rejoints au méme but. N’ont-ils 
poursuivi et atteint qu'une chimére ? A l'avenir de répondre. 


I. — Jindiquerai d’abord Vhypotheése classique. 

II. — Je montrerai que la majorité des faits cliniques ne cadre pas 
avec cette conception. 

III. — J’exposerai Vhypothése de Fleischmann: la malformation 


essentielle serait un mur épithélial qui empéche l’évolution normale du 
mésoderme. 

IV. — Cette ébauche initiale de la malformation est complétée par le 
développement ultérieur de Vembryon. J’étudierai le rôle du squelette. 

V. — Les muscles contribuent aussi 4 donner au bec-de-liévre ses 
caractères définitifs. 

VI. — Comme conclusion, j'indiquerai par hypothése comment je me 
représente en imagination les variations de la malformation primitive 
génératrice des différentes formes de notre bec-de-liévre. 


= 


L'HYPOTHESE CLASSIQUE 


Vers le milieu du siécle dernier, Coste, voyant les saillies de la face, 
a immédiatement pensé et écrit que le bec-de-liévre était un arrét de 
développement : la malformation proviendrait de l’absence de soudure 
des saillies qu'il appelait « les bourgeons . 

Cette théorie est encore admise sans discussion. 

Jemprunte a K. Peter exposé de la théorie ; il est l'auteur le plus 
compétent, le plus orthodoxe et le dernier en date. 

K. Peter est professeur d’embryologie à Greifswald. ll a publié, en 1913, 
un livre volumineux qui est un « Atlas du développement du nez et du 
palais » (189 figures). C’est un monument de toute premiére grandeur. 
Lauteur y a exposé le développement de notre région avec une précision, 
une clarté qu'on aimerait à trouver dans les travaux de tous les embryo- 
logistes. 

Quant à la malformation, K. Peter (1), dans ce livre, représente deux 

(1) La figure, reproduite par K. Peter, représente un enfant Agé qui avait 


une forme rare: d'un cété, une simple ligne congénitale ; de l'autre cété, une 
fente totale avec un pont sur le bord libre, ce qui ne se voit jamais. J’ai tout 
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piéces du musée de Greifswald : celle d’un nouveau-né de la forme 
typique unilatérale totale, et une piéce d’adulte de la forme unilatérale 
simple sans division palatine. II reproduit aussi une figure de Schultze 
et une figure de His qui représente une véritable monstruosité, et n'a 
rien de commun avec notre bec-de-liévre. 

Avec de tels exemples, si les embryologistes cherchent la genése de 
notre malformation, il ne faut pas s’étonner de leurs résultats. 

Je reproduis ici la figure de K. Peter (fig. 1). A ma connaissance, c’est 
la seule figure imaginée par un embryologiste, qui ne soit pas un simple 
schéma linéaire et ait quelque valeur documentaire. 

Voici le texte de Peter qui accompagne et commente la figure : 

«¢ Formation du bec-de-liévre. Embryon de 10 mm. 3. 

„ Du cété droit du visage de l’embryon, la coalescence est normale. 
Les bourgeons sont bien formés. L’organe olfactif est constitué par un 
sac court qui est largement ouvert en avant, mais qui est fermé en arriére 
par le rapprochement des bourgeons : nasal latéral et maxillaire supé— 
rieur. A gauche, cette fusion n’a pas eu lieu: le sac est ouvert en forme 
de fente du cété ventral. La fente de la lèvre sépare l'un de l'autre les 
deux bourgeons du visage. » 

D’aprés les tables de Mall, un embryon de 10 mm. 3 est Agé de cing 
semaines et demie. Sur un tel embryon, K. Peter a imaginé la malfor- 
mation. 

A ce stade, l'embryon normal présente déja une forme qui n'est plus le 
bec-de-liévre. La fosse nasale future est constituée par une gouttiére ter- 
minée en bas par un cul-de-sac : le sac aveugle, suivant l'expression clas- 
sique qui fait image et qui mérite d’étre conservée. 

Il est bien évident que, d’aprés ’hypothése classique, le bec-de-liévre 
doit déja étre constitué (la figure de Peter en fait foi), car, s’il se formait 
a cette date, il ne pourrait se former que par rupture de la région. Ce 
ne serait plus ’hypothése classique. 

L’époque de production du bec-de-liévre serait done vers le stade de 8 
a 9 millimétres. Comme le représente K. Peter, il est d’emblée complet, 
total, comme nous le disons dans notre clinique. 

Toute l'èvolution va se faire sur ce faux pas du vingtiéme jour aprés 
la fécondation. 


a fait Pimpression qu'il s'agit la d'un enfant qui a été opéré, et chez qui la 
narine a laché. Cela m’est arrivé si souvent que je connais ces faits. Aprés nos 
opérations, quand la réunion est incomplete, c’est généralement le seuil de la 
narine qui ne tient pas ; la fente labiale reste fermée par un pont comme celui 
représenté par Schultze. Tai plus de 20 exemples semblables ; par contre, Jai 
152 ponts ; pas un seul ne ressemble a la figure reproduite par Peter. Cette 
figure est aussi reproduite par Pohlmann et ce fait montre bien la pénurie des 
embryologistes. Plusieurs m’en ont exprimé leur doléance. 
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Il est un fait indéniable dans le bec-de-liévre : c'est que tous les 
organes, tous les tissus sont d’une intégrité absolue; on y trouve les 
moindres détails de structure de forme. Rien n’est changé; il n’y 
a qu'une fente, et souvent elle est incompleéte. 

Quant on voit ce qu’est un embryon de 8 millimétres, on se demande 
comment une anomalie, compléte dés sa formation, peut avoir une 
influence aussi strictement localisée. 

Quand on pense au dynamisme formidable des cellules 4 ce stade pri- 
mitif on est étonné que toute l’évolution ait pu se faire comme dans les 
conditions normales ; alors que toutes les 
cellules, les tissus, les organes, sont privés 
de léquilibre morphogénique créé par le 
stade qui a immédiatement précédé. 

Au niveau de l’extrémité céphalique, nous 
connaissons les anencéphalies : la malfor- 
mation est complexe et étendue. On concoit 
qu'une pareille malformation puisse, dés son 
apparition, ¢tre une anomalie aussi grave 
que la déhiscence compléte des bourgeons. 

Je ne suis pas étonné de la précocité de 
la malformation premiére; je suis seulement 
surpris de voir que, totale dés sa produc- Fic. 1. — L’hypothése clas- 
tion, elle ait si peu retenti sur les régions sigue, fgure de Peter. 


Absence de coalescence 
avoisinantes, parce que je les connais d’une des bourgeons. 


intégrité stupéfiante. 1, bourgeon nasal latéral. 

Ce n'est, certes, par une raison pour 2, bourgeon nasal 
médian. — 3, bourgeon 


refuser, a priori, Vhypothése classique. Jai maxillaire supérieur. 
simplement voulu montrer que la simpli- 
cite apparente de cette théorie n'est pas 
aussi apaisante pour l'esprit que je l’imaginais comme tout le monde. 
Nous sommes dans le domaine des hypothèses; nous pouvons done 
admettre que le pouvoir formatif est tel qu'il aboutit à constituer une 
face de bec- de- lièvre, quand les conditions sont totalement bouleversées; 
aun stade trés primitif, quand aucun organe n'est encore formèé. 


Je tiens à faire ressortir que nous autres chirurgiens, ignorants des 
choses de l'embryologie, nous donnons au terme de « bourgeon » un 
sens, une signification que tous les embryologistes ne lui reconnaissent 
pas. A ces saillies éphéméres, nous octroyons une entité anatomique ; 
nous en faisons des organes. 

C'est une erreur dont nous sommes seuls responsables. 

Il est admis que les bourgeons apparaissent vers le stade de 7 milli- 
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métres. Ils disparaissent vers le stade de 14 millimétres, quand la fusion 
est opérée; et alors rien, absolument rien ne permet de les reconnaitre; 
il suffit d'avoir regardé un embryon pour s’en convaincre; K. Peter I’a 
représenté mieux que personne (1). 

Inconsciemment, nous assimilons les bourgeons de la face aux ares 
branchiaux, parce que nous les voyons céte à cdte sur la méme figure. 
Ils sont si beaux a voir sur les embryons a l’époque owt les sillons 
s’effacent. 

Cette assimilation inconsciente fait que bien des chirurgiens appellent 
les bourgeons « ares faciaux >». 


th 
.. 


\ \ 


Fic. 2. 3. 


Bec-de-liévre unilatéral total. 


Un are branchial a son autonomie; il est une entité anatomique : il a 
son nerf propre, ses artéres, son squelette. Les bourgeons n’ont rien de 
cela. Ce n'est pas le nerf sphéno-paiatin qui peut étre considéré comme le 
nerf du bourgeon frontal. Quand au squelette, personne ne soutient plus 
que l'os intermaxillaire puisse étre le squelette du bourgeon nasal interne, 
puisqu’il est incontestable que, chez les animaux, un segment de cet os 
est en dehors de la fente du bec-de-liévre (Albrecht et Broca contre His 
et Kölliker). 

Du bourgeon nasal externe, personne ne parle; il a retenu seulement 


(1) Autrefois, j'ai publié dans cette revue un travail sur « Le réle du tuber- 
cule médian dans la constitution de la face » (Ann. d’Anat. path., avril 1926, 
t. 3, n° 4, pp. 305-348, 34 figures). C'est l’ceuvre d'un chirurgien en quéte de 
directives opératoires. Jen ai retiré quelque utilité dans l’évolution de la 
méthode thérapeutique; mais je reconnais aujourd’hui que ce travail renferme 
de nombreuses erreurs embryologiques. Heureusement, elles n’ont pas été rele- 


4 * 
4 
* 
1 
4 
4 
4 ** 
<a 
( 
— 
a he 0 
aut 
a pec 
= les 
~. t pare 
* 


BEC-DE-LIEVRE 395 


Vattention des embryologistes qui recherchaient sa situation, son impor- 
tance dans la berge externe du bec-de-liévre. 
Les arcs branchiaux varient dans la série animale et ce fait capital a 


ait l'objet de travaux innombrables. Les zoologistes en comptent jus- 
qu'à 6. Pour les bourgeons de la face, rien de semblable : des faces aussi 
dissemblables que celle du chien — pour ne parler que de celles ou je 
connais le bec-de-liévre — ont les mémes bourgeons. Jamais les zoolo- 
distes n’ont étudié les variations des bourgeons dans la série animale. 
Si les bourgeons n’ont pas d’autonomie anatomique, s’ils ne sont pas 
une entité phylogénétique, qu’est-ce qu'il leur reste? 

Il semble qu’ils n’ont eu d’existence que dans le bec-de-liévre. 


F 
Fig. 5. 
Bec-denlièbre bilateral simple. 


II. — LES FAITS CLINIQUES 


Cette théorie classique du manque de fusion des saillies de la face, 
connues sous le nom de bourgeons, explique le bec-de-liévre total 
(fig. 2 et 3) (1). 

Cette hypothése est venue a l'esprit tout naturellement aux premiers 


auteurs qui ont vu des extrémités céphaliques d’embryons. Je les sus- 
pecte de n’avoir retenu de la malformation que la gueule-de-loup, qui est 
la forme la plus caractéristique et frappe l’imagination des foules. 


(1) Qu’il soit unilatéral ou bilatéral, peu nous importe pour la théorie. Dans 
les pages qui suivent, j'ai plus souvent représenté le bec-de-liévre bilatéral, 
parce que la lésion y est plus objective, plus facile & comprendre. Dans le 
bec-de-lièvre unilatéral, la malformation est compliquée du fait du cété sain 
qui a exercé sur la région une influence considérable : le cété malformé 
a modifié le cété sain et le cété sain a réagi sur le cété malformé. La 
région n'est à l'état de pureté que dans le bec-de-liévre bilatéral. 


* 
* 
+. We 
— 
Fic. 4. 
Bec-de-liévre unilatéral simple 
4 
— b 
1 


396 


et téguments. 


étaient restés en panne. 
tution de notre bec-de-liévre : 
liévre total. 


bec-de-liévre simple. 


de-liévre : 


21 a 28 millimétres. 


D’ailleurs, jamais personne n’a pensé 
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tardive ; puisque les muscles n’apparaissent pas avant le stade de 


Ce n’est pas une atrophie des muscles; car, chez les enfants que nous 
opérons, les muscles sont bien développés, normaux. En clinique, nous 
connaissons bien les malformations avec atrophie des muscles, comme 
par exemple les pieds-bots congénitaux. La différence est fondamentale. 


’ 


Cette hypothése a été acceptée comme « parole d’Evangile » par tous 
les embryologistes et tous les chirurgiens. 

Naturellement, je l'acceptais comme un fait démontré, indiscutable; et 
j'ai cherché à me représenter comment les formes simples du _ bec-de- 
liévre pouvaient étre expliquées par l’arrét de développement (fig. 4 et 5). 

La lésion y est localisée aux parties molles, à la lévre, tandis que, 
dans la forme totale, la fente intéresse tout le massif facial: os, muscles 


Ce ne pouvait plus étre une absence de fusion des bourgeons; c’était 
done une fusion incompléte. Les bourgeons s’étaient rapprochés, soudés; 
mais aprés cette coalescence, les os seuls s’étaient formés; les muscles 


Il y avait done deux processus pathologiques pour arriver a la consti- 
a) Un processus d’absence de coalescence des bourgeons = le bec-de- 
b) Un processus d’arrét de développement du systeme musculaire = le 


L’hypothése est enfant de notre imagination; il ne lui est pas plus diffi- 
cile d’accoucher deux fois qu'une; et j’acceptais cette dualiteé. 

Elle me surprenait pour une malformation que je voyais unique; car 
moi, chirurgien, qui en connaissais toutes les formes, j’avais la notion 
nette précise que le bec-de-liévre, avec toutes ses variétés cliniques, est 
une chaine ininterrompue dont j’avais tous les maillons. 

Cela m’étonnait; mais ce n’était pas une raison de refuser a priori 
d’accepter une hypothése qui avait force de loi. Nous sommes habitués a 
voir beaucoup de choses qui nous étonnent et qui, cependant, sont vraies. 


En restant toujours dans le domaine des hypothéses, j'ai voulu chercher 
a préciser embryologiquement les conditions de production du_bec- 


1° L’absence de fusion des bourgeons est une malformation précoce 
qui doit se poursuivre vers le stade de 5 a 8 millimètres. Elle est mas- 
sive, globale, brutale, immédiate et totale. 

2° L’arrét de développement des muscles est une malformation plus 


a les comparer. 
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_ Alors, dans le bec-de-liévre simple, il y aurait un simple retard de 
développement des muscles : les éléments contractiles, au lieu de se 
former vers un stade de 25 à 28 millimétres, apparaitraient plus tard a 
un stade que notre imagination peut chiffrer; et, quand ils se forment, 
ils rattrapent tout de suite le temps perdu. Les chirurgiens les suturent 
sans peine et sans échec peu aprés la naissance. Chez les foetus atteints 
de bec-de-liévre, ils sont normaux : Fleischmann a coupé un chien de 
85 millimétres; moi, j'ai coupé deux jumeaux de 165 millimétres et 

4 autres plus agés. 
Mais alors, pourquoi ces muscles, qui ont rattrapé trés vite leur reiard, 
n’ont-ils pas empéché la malformation morphologique du bec-de-liévre 
simple ? Nous connaissons des ma- 


ladies par retard du développe- 
ment des muscles; et cependarit la 
forme n’est pas troublée (maladie 
d' Oppenheim). Il y a une amyo- 
trophie familiale connue sous le 


Fic. 6. Fic. 7. 


Fic. 6 et 7. — Bees-de-liévre unilatéraux totaux avec pont. 


nom de Werding-Hoffman. On n'a jamais reconnu aucune relation avec 
le bec-de-liévre. 

I] faut done admettre que le retard de développement des muscles, qui 
serait la cause embryologique du bec-de-liévre simple, est un retard d’une 
nature spéciale qui n’a pas son équivalent dans la pathologie. 

L'imagination, qui batit une hypothése, ne s’arréte pas à une contra- 
diction apparente. Dans ma recherche des conditions embryologiques du 
bec-de-liévre, pour conserver la théorie classique, j’étais prét à admettre 
que le « génie malformatif » pouvait créer un bec-de-liévre simple par le 
retard du développement musculaire. 
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Mais voila toute une série de faits dans lesquels les deux hypotheses 
— absence de fusion, retard dans le développement des muscles — sont 
absolument inopérantes pour expliquer notre malformation. 

Il y a des cas nombreux qui, tout en étant des becs-de-liévre unilaté- 
raux totaux (avec fente palatine compléte), présentent un pont de parties 
molles entre les berges de la fente. Ces faits sont si caractéristiques qu’ils 
s’imposent a l’esprit de celui qui veut réfléchir (J). 

Sur 470 becs-de-liévre unilatéraux totaux que j’ai opérés, il y a 
104 cas avec pont. 56 fois le pont était épais, les arcades alvéolaires 
fendues étaient au contact. 48 fois le pont était moins important, et les 
berges étaient écartées. Alors, on a nettement l’impression que les berges 
de la fente, en s’éloignant l'une de l'autre, ont étiré le pont, soit que la 


2 
force de disjonction des berges ait été plus forte, soit que le pont ait été 
plus faible (fig. 6 et 7). 

C'est la un fait anatomique qui s’observe aussi bien dans le bec-de- 
lièvre unilatéral que dans le bec-de-liévre bilatéral (fig. 8 et 9). La figure 9 
montre un exemple ott, à gauche du sujet, le pont est filiforme; tandis 
que, a droite, il atteint un plus fort volume. II n'a toutefois pas empéché 
la projection en avant du tubercule médian. 

Les caractéres anatomiques de ce pont sont d’une constance remar- 
quable. Quand il est étiré, comme dans la figure 11, il s’insére en dedans, 
toujours sur la lévre en avant du squelette; il s’attache en dehors sur la 
peau de la face interne de l’aile du nez, trés loin de la lèvre qui est bien 
au-dessous de lui. 

(1) Dans un article, actuellement sous presse, de la Deut. z. . Chir., jai 


étudié « Les formes du bec-de-liévre unilatéral s; j'ai montré, avee 41 figures, 
que les faits constituent une suite absolument ininterrompue. oe 


P 
Si 
le 
te 
tr 
bi 
de 
85 
ch 
on 
se 
— ae * bec 
2 
= 
1 


BEC-DE-LIEVRE 


Comment expliquer ce 


pont avec la notion clas- 
sique de l’arrét de déve- 
loppement ? 

L’hypothése courante est 
tellement ancrée dans no- 
tre esprit, elle cadre si 
bien avec les faits de becs- 
de-liévre totaux qu'on veut 
cramponner, et on 
cherche une explication : 
on pense a une adhérence 
secondaire. C'est lhypo- 
these qu’a formulée Peter 
dans une lettre en réponse 
a l’exposé de mon trouble. 

On se représente que le 


bec-de-liévre de cette forme 
s'est constitué comme 
dinaire par absence 


coalescence vers le stade Fic. 10. — Fonte palatine d'un bec-de-liévre 


de 6 a 8 millimétres. Et unilatéral total avec pont. 


plus tard, a une époque in- 
connue, il s'est fait une adhé— 
rence secondaire; les lévres 
se sont trouvées en contact 
et elles ont collé. Alors, le 
pont est constitué. 

Cela pourrait encore étre 
vraisemblable dans les cas 
de pont volumineux, quand 
les berges sont au contact. 
Mais comment admettre cette 
coalescence secondaire dans 
les cas de ponts filiformes ? 

De plus, si la fusion s’était 
faite par un contact secon- 
daire tardif, elle devrait 


s’étre effectuée au niveau de 


"Fic. 11. 
Fonte palatine d'un bec-de-liévre la partie musculaire de la 
bilatéral total avec pont. levre, dans la région de 
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grande activité ot l’orbiculaire se développe ; ce pont devrait étre dans * 
le muscle, comme Peter l'a représenté sur la pièce de Schultze qui est * 
une piéce opératoire. Il n'en est rien; le pont est dans la narine. 

Je ne nie pas la possibilité de la poussée des muscles qui font une adhé- te 
rence secondaire. Au chapitre V, j'en parlerai et précisément je mon— - 
trerai que les adhérences musculaires, si elles existent, n’ont pas les 
caracteres des ponts qui nous occupent ici. le 

Pour expliquer les ponts, je ne crois pas qu’on puisse invoquer le fait 
nouveau d’une adhérence secondaire. 

On arrive à penser que, dans les cas de pont, la fusion des bourgeons ra 


s'est effectuée, mais elle a été incomplete. 


Fic. 12. 9421 Fic. 13. 
Fic. 12 et 13. — Squelette de bec-de-liévre bilatéral total. 


Une force de disjonction est intervenue entre les berges qui se sont lar 
écartées; le pont a été retiré. V 
En s’étirant, le pont a réagi sur les berges à son point d’insertion. Jen uni 
ai des preuves multiples. . “ 
Voila deux squelettes de bec-de-liévre bilatéral total: dans le premier Pha 
(fig. 12, 13), la fente était totale sans pont; l’axe médian a poussé norma- mee 
lement (dans sa malformation), il est rectiligne, droit; — dans le second L 
(fig. 13), il y avait un pont qui a incurvé l’axe comme un arc dont il * 
serait la corde. La, c'est facile 4 comprendre, il y avait un pont qu'on 2 
voyait étiré comme dans la figure 8. tube 
Mais il y a d'autres faits de becs-de-liévre bilatéraux totaux ot ]’axe exis 
médian (vomer et intermaxillaire) est incurvé sans qu’il y ait de pont. D 
J'ai opéré actuellement 180 cas de becs-de-liévre bilatéraux totaux; 1 
mi 


80 fois seulement, il n'y avait pas de ponts. Sur ces 80 cas, Faxe était 
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rectiligne dans moins de moitié. Plus souvent, l’axe était incurvé, et 
cependant il n’y avait pas de pont. 

J’étais trés intrigué par cette incurvation et je me demandais si elle 
tenait a une cause extérieure, au squelette ou a un pont qui se serait 
rompu. 

Je me le demandais quand un fait m’a mis sur la voie et m’a prouvé que 
le pont pouvait se rompre. 


Rupture du pont aprés la naissance. — Plusieurs fois des parents m’ont 
raconté que l'enfant présentait à sa naissance une bride qui s’était 
rompue spontanément. Je n’en 

croyais rien, pensant qu’il s’agis- 
—— sait d'une mucosité obstinée. 


Ri 


Fic. 14. Fic. 15. 


Fic. 14 et 15. — Le méme enfant avant et aprés la rupture du pont. 


Un fait a été observé par moi avec une telle netteté que je puis affirmer 
la rupture spontanée. 

Le 20 juin 1926, je vois un enfant de quinze jours avec un bec-de-liévre 
unilatéral total et un pont filiforme. J’en avais déja observé 3 ou 
4 exemples identiques par la forme, la dimension (fig. 14). Je n’ai pas 
: lhabitude d’opérer à cet age. Je photographie l'enfant et je dis a la 
mére de me le reconduire plus tard. 

Le 3 novembre, je revois cet enfant; il a trois mois, le bec-de-liévre 
était total sans pont. La mére me dit que le pont s’était rompu sponta- 
nément vers lage de six semaines. Je constate la présence d'un petit 


tubercule sur la berge externe, à la face interne de la narine. Il n’en 
, existait pas de trace sur la berge interne (fig. 15). 

| Depuis cette époque, j’ai vu plusieurs fois chez le nouveau-né un 
: tubercule semblable a celui-ci (j’en ai les photographies). Ce détail ana- 
' tomique me permet de penser que la rupture s’est produite peu avant 
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la naissance. La rupture du pont n’est pas une curiosité chirurgicale. 

Ces faits prouvent que le bec-de-liévre peut ne pas se produire d’em- 
blée dans son état de totalité. La malformation ébauchée devient com- 
pléte secondairement par rupture d’une région mal développée. 

Si cette hypothése fait bondir certains embryologistes, je citerai cette 
phrase de Keibel qui était un des plus grands d’entre eux: « Pour 
expliquer la malformation, il n’est pas nécessaire de prétendre que le 
contact entre le processus globulaire du bourgeon nasal meédian est 
entièrement supprimé. Elle peut étre la conséquence d'une insuffisance 
du mésoderme; les épithéliums fusionnés peuvent de nouveau étre séparés 
par la croissance ultérieure. » (Keibel, dans Manuel d’embryologie 
humaine de Keibel et Mall, édition anglaise, t. II, p. 214.) 

Je prouve ici que cette rupture peut étre retardée jusqu'après la 
naissance. 

A. Fleischmann avait prévu cette rupture par une anticipation géniale, 
basée uniquement sur des considérations d’embryologie comparée. 

Pour moi, ’hypothése de la rupture embryonnaire est venue d’aprés 
des constatations beaucoup plus terre a terre, je n’ai aucun mérite. Mais 
ces faits apportent la preuve anatomique et clinique de la rupture. 

Ceci conduit 4 penser qu'il y a, chez le foetus atteint de bec-de-liévre, 
une force qui tend a disloquer la région, a écarter les berges de la fente. 
Cette force agit pendant toute la vie intra-utérine, puisque nous en voyons 
les effets attardés jusqu’apreés la naissance. 

En considérant les faits cliniques, si je laisse aller mon imagination, je 
me représente ainsi le bec-de-liévre : 

les bourgeons se développent normalement, ils se soudent ; dans la 
soudure, quelque chose manque, la coalescence est incomplete, elle est 
insuffisante, elle n’a pas la résistance normale ; 

une force tend a disloquer les parties insuffisamment soudées ; 

si la soudure est nulle ou a peu prés, la dislocation est complete et 


précoce. — C'est le bec-de-liévre immédiatement total; 

si la soudure est seulement insuffisante, la force disloquante étire la 
soudure. — C’est le pont ; 

si la soudure est plus forte, la dislocation est presque nulle. — C’est le 


bec-de-liévre simple. 
Et de la sorte se trouve assurée l'unité du bec-de-liévre, puisque les 
faits cliniques nous montrent que la malformation présente une gamme 
ininterrompue. 
Tout ceci est pure hypothése forgée par l’imagination d'un chirurgien 
devant les faits cliniques de becs-de-liévre intermédiaires entre les 
formes totales et les formes simples. 
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De l’ensemble de tous ces faits cliniques, je conclus que, pour produire 
le bec-de-liévre, deux conditions anatomiques sont nécessaires et suffi— 
santes. 


I. — Une malformation primitive. — Nous ne la connaissons pas : nous 
n’avons pas encore de piéce de bec-de-liévre a la fin du premier mois. 

Nous sommes réduits a des hypotheses. 

Ceci est de la pure. Je laisse aux embryologistes le rdle de 
formuler cette hypothése. Dans ce domaine, je ne suis qu'un barbare. 
connais seulement le bec-de-liévre à partir du stade de 165 millimétres. 
satisfait pas. 


science 


Je 


L’hypothése classique ne me Je l'ai montré dans ce 
chapitre. 

Mais je trouve, dans l'œuvre de A. Fleischmann, une hypothise nou- 
velle qui cadre avec mes desiderata. 

Elle sera exposée dans le chapitre suivant. 
II. — Une force de disjonction qui aboutit à la malformation que nous 


connaissons. — Une force ne se voit pas; mais elle est créée par des 
états anatomiques susceptibles d’étre observés, contrdlés; quand ils ont 
été clairement représenteés. 


La méme force se manifeste par des effets qui, eux aussi sont objectifs. 
Ils peuvent, ils doivent pouvoir étre discutés. 

Tout cela s’observe a un age ow les faits sont nombreux; a partir de la 
vingtieme semaine, j'ai 40 pieces et plus de mille exemples cliniques. 

Nous pourrons donc, d’aprés tous ces états anatomiques, rechercher le 
mécanisme de la production du bec-de-liévre; quand une lésion — ima- 
ginaire — s'est produite dans les premiers stades de la vie embryonnaire. 

Alors, nous ne serons plus réduits à des hypothéses. Nous interpré- 
terons des faits. 


C’est ce que nous ferons dans le chapitre IV. 


III. — 


la chaire de zoologie et 


Il est a la téte d'une bril- 
A. Beecker 


A. Fleischmann a occupé, de 1896 à 1933, 
d'anatomie comparée à l'Université d’Erlangen. 
lante école qui a étudié « La région de la téte des amniotes » 


sauriens et oiseaux), 1903. —- W. Blendinger (mammiféres), 1904. — 
8 W. Sippel (oiseaux et mammiféres), 1907. — S. Aulmann (oiseaux et mam- 
: miféres), 1909. — E. H. Pohlmann (chats), 1910. — A. Kriegraum 
pharynx des mammiféres), 1911. — K. Bose (fringilla canaria, gehirn 
der sauropsiden), 1913. — B. Löhle (cobayes), 1913. — F. Stadel- 
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Sujet sain. Bec-de-liévre. 


Fic 16. — HxvrornzskE DE FLEISCHMANN dessinée par lui-méme 
sur un embryon normal de chat de 9 millimetres. 


A. B. C. a, b. c. les 3 plans par ot passent les coupes représentées ci-dessous : 
1, orifice antérieur des fosses nasales. — 2, cavité nasale. — 3, membrane bucco- 
nasale sur le point de se rompre. — 4, palais primaire normal au niveau 
du seuil de Ja narine. — 5, mur épithélial, malformation qui est à origine 
du bec-de-liévre. — 6, paroi nasale dans la partie externe qui formera 


les cornets. 
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mann (1) (transposition du palais), 1916. - 
dans le Morph. Jahrb. 

L’abondance des faits, la précision de leur observation, la richesse de 
la présentation doivent étre pour nous, chirurgiens, un objet d’admira- 
tion et d’envie. 

Parmi les éléves de Fleischmann, E. Pohlmann (2) seul nous intéresse ; 
car il a formulé ’hypothése qui fait l'objet de ce travail. 

Voila le texte de E. Pohlmann : 7 

« Jexplique les malformations par ce fait que le sac aveugle s’enfonce 
immédiatement de l’ectoderme dans la profondeur et reste en rapport 
pendant un certain temps avec cet ectoderme par une lame épithéliale 
depuis l’orifice des fosses nasales jusqu'à la place qui correspond a la 
membrane bucco-nasale. 

« Normalement l’épithélium se détache de l’ectoderme par une déchi- 
rure qui porte du mésoderme dans lequel apparait plus tard les forma- 
tions osseuses. Si cet effondrement du mur épithélial par le mésoderme 
manque, alors ne peut naturellement se produire aucune ossification dans 
la région de la machoire. Quand les couches épithéliales s’écartent, nous 
avons la fente de la machoire et de la lévre. » 

E. Pohlmann donne des figures qui sont peut-étre trés claires pour des 
embryologistes. Je ne les reproduis pas ici, parce qu’elles seraient peu 
démonstratives pour les profanes que nous sommes. 

Jai demandé a A. Fleischmann de préciser sa pensée. I] m'a envoyé 
les schémas ci-joints, dessinés d’aprés des embryons de chats de 9 mil- 
limètres (fig. 16). 

En raison de la répulsion que nous autres chirurgiens avons pour 
anatomie et l’embryologie comparée, j’avais d’abord eu l'intention 
d'adapter ces schémas a l’homme. Je n’aurais fait que modifier le pdle 
supérieur de l’orifice nasal et j’aurais dessiné des embryons humains 
de 13 4 15 millimétres. A. Fleischmann a imaginé son hypothése sur des 
embryons de chats au stade (9 millimétres) où la membrane bucco-nasale 
sefface par rupture. Chez homme, cette déhiscence se fait vers le stade 


- Tous ces travaux sont publiés 


(1) STaDELMANN (F.), dans son travail sur « La transposition des bourgeons 
palatins , a étudié la brebis et le cochon. Il a eu la chance de couper en série 
un fœtus de chien de 91 millimétres qui présentait un bec-de-liévre bilatéral 
total. Je remercie A. Fleischmann d’avoir bien voulu m’envoyer les photogra- 
phies les plus intéressantes. Jen ferai état le jour ot j’étudierai le bec-de-liévre 
des animaux. A ce stade de 91 millimétres, le développement du chien m'a 
semblé plus avancé que sur les piéces de bec-de-liévre humain de 165 milli- 
métres, dont j’ai coupé en série deux jumeaux. 

(2) Pohluaxx (E.-H.): « La métamorphose embryonnaire de la physionomie 
st de la cavité buccale de la téte du chat. » (Morph. Jahrb., t. XLI, pp. 617-680, 
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a rique et embryologique. » (Deut, Monatschr. f. Zahnheilk., 1910, pp. 130-147.) oa 2. 
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de 14 millimétres. Glucksmann, éléve de E. Kallius (d’Heidelberg), a pré— 
cisé ces détails dans un travail trés étudié (1). 

Toute réflexion faite, j'ai préféré conserver l’originalité des dessins 
du pére de lhypothése. On peut accepter les images du chat comme 
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es 
valables pour ’homme. Le bec-de-liévre n'est pas exceptionnel chez cet de 
animal: j’en ai deux exemples. pa 
L’hypothése de A. Fleischmann me séduit pour deux raisons: A. Elle de 
retarde dans le temps la constitution de la malformation; B. Elle permet Le 
de concevoir toutes les variétés de bec-de-lièvre en faisant varier (en es 
imagination) le degré de la malformation initiale. al 
A. — La malformation existe dés la constitution du bourrelet qui qt 
limite en bas la tache olfactive, premier vestige des fosses nasales. On * 
concoit que la malformation soit apparente dés le stade de 7 millimètres di 
chez ’homme. Mais ce n'est pas la fente que nous connaissons dans le * 
bec-de-liévre total. Cette altération de structure va évoluer avec l’em- 
bryon; elle croit comme l’embryon lui-méme; elle participe à son dyna- - 
misme; elle aide la construction avoisinante. C’est un échafaudage qui vi 
monte avec la maison; il n’a pas la résistance nécessaire; il va casser; je 
mais il peut casser trés tard, quand la maison sera au dernier étage; il i's 
aura servi 4 monter tous les matériaux. Et c'est en cela que l’hypothése a’ 
de A. Fleischmann me séduit plus que I'hypothèse classique. le 
La malformation n'est pas d’emblée totale. A. Fleischmann ne nous ll 
dit pas à quel age elle est définitivement constituée. Mais il la représente le 
au stade de 9 millimétres chez le chat, qui est 14 millimétres chez er 


homme; elle n'est encore qu’ébauchée. Si on lui demandait de pré— to 
ciser, de chiffrer la date de sa constitution definitive, il s’y refuserait 
certainement. 

Moi, j'ai vu que la rupture définitive ne s'est produite qu'après la nais- 


sance. C'est une date tout a fait exceptionnelle; mais on concoit qu'elle pe 

peut se produire pendant la vie intra-utérine, peut-étre dans les tout 
premiers mois pour les cas graves, comme celui que j'ai représenté a la de 
page 423, peut-étre au milieu de la grossesse. Nous n’en savons rien, et N 
nous ne pourrons le savoir que par les piéces. m 


L’hypothése de A. Fleischmann nous fournit la base embryologique 
d'une malformation « à retardement ». C'est tout ce que je lui deman- 1 
dais. Je montrerai par quel mécanisme cette malformation ébauchée 


ai 

devient totale. Cela fera l'objet du prochain chapitre. ét 
SE 

(1) GiucksmMann: & La formation de la membrane bucco-nasale et de bouchon fc 
épithélial du nez. » (Z. f. Anat. und Entw., 102 Bd., 4 Heft avril 1934.) to 
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B. — Les variations de cette malformation font comprendre toutes les 
formes. 

Dans son essence, la malformation est unique, comme le bec-de-liévre 
est une unité, malgré le nombre de ses variétés. Une simple difference 
de la malformation initiale nous conduira a toutes les formes et variétés 
du bec-de-liévre. 

Ces variations seront créées par notre imagination; elles seront encore 
des hypothéses, mais dans le cadre de la conception de A. Fleischmann. 
Leur ensemble constitue un tout bien homogéne. A mon avis, cette unité 
est un puissant argument en faveur de la conception du professeur 
allemand. 

Que voyons-nous dans la théorie classique? Une hypothése pour expli- 
quer les formes totales du _ bec-de-liévre (absence de coalescence des 
bourgeons); une autre hypothése pour expliquer les formes simples 
du bec-de-liévre (soudure incompléte); — une troisième hypothése pour 
expliquer les ponts (adhérences secondaires). 

Cette diversité dans la conception pour expliquer une malformation 
unique dans ses multiples manifestations est un lourd passif pour la 
vieille théorie. Pour ma part, je l’ai abandonnée uniquement parce que 
je voyais trop que le bec-de-liévre est une suite ininterrompue dont 
j'avais tous les états. Je ne pouvais pas admettre que les uns ressortissent 
dune théorie, les autres d'une autre. Où serait la démarcation ? Je ne 
la trouvais pas. Je cherchais une théorie valable pour toutes les formes. 
I] n’était pas dans ma compétence de la formuler; mais je voulais en étre 
le juge. Je l’ai trouvée dans la conception de A. Fleischmann. La valeur 
embryologique de cette conception, je ne la discute pas. Elle répond a 
tous mes desiderata, je l’adopte. 


Avant de quitter ce domaine de l’'embryologie, ou je suis un étranger, 
qu'il me soit permis de rapporter briévement les discussions soulevées 
par les travaux de Fleischmann. 

Malgré l'ardeur de la lutte, nous comprenons mal les passions 
déployées. Les héros d’Homére s'invectivaient avant de rompre le fer. 
Nos champions, au chapitre « Historique », avant d’exposer leurs argu- 
ments, se haranguent avec véhémence. 

A la vérité, ce n'est pas l’hypothése originelle du bec-de-liévre qui a 
mis le feu aux poudres; des embryologistes ne pouvaient se passionner 
ainsi pour une malformation qu’ils connaissent mal. Les bourgeons ont 
été la pomme de discorde et l'enjeu du combat. Mais les embryologistes 
se rendaient bien compte que les bourgeons n’avaient d’existence qu'en 
fonction de la malformation. Si I'hypothèse de Fleischmann était admise, 

tout l'édifice menacait ruine. 
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En France, nous, chirurgiens, nous ne pourrions nous permettre, dans 
nos discussions, de monter à un pareil diapason, nous craindrions d’étre 
accusés de basse réclame mercantile. Mais, quand on voit un langage si 
peu académique dans une question qui n'a aucune portée pratique, on 
doit admirer l’ardeur de ces convictions désintéressées. 

Le plus passionné dans cette lutte semble avoir été le champion de Ja 
théorie classique. Il se vante de défendre « l’école orthodoxe . Il 
reproche a Fleischmann d’étre « un hérétique », « d’apporter le désarroi 
dans la littérature et d’empécher les progrés de la science >. 

Cette tempéte dans un verre d’eau, cette lutte entre deux hommes de 
tres grande science me semble l’éternelle histoire de tous les progres, 
petits et grands. Les « humeurs peccantes » doivent avoir été défendues 
dans les mémes termes a l’époque du Grand Roi. Elles ont vécu deux 
siécles. Les bourgeons n’ont pas encore cent ans d’existence. Les 
humeurs peccantes sont devenues les diastases sécrétées par les microbes. 
Les maladies sont restées les mémes. Et j'imagine que, dans beaucoup 
d’années, les auteurs des traités classiques décriront les mèémes bec- 
de-liévre; ils parleront des berges de la fente, et ils diront, peut-étre, 
dans une phrase incidente : « On les appelait autrefois les bourgeons. » 

Pour ma part, dans toute cette histoire, les bourgeons m'indiffèrent au 
maximum. J’ai trouvé dans I'hypothèse de A. Fleischmann une expli— 
cation des faits cliniques; je l’ai acceptée. Si les bourgeons sont écla- 
boussés ou méme démolis, peu m’en chaud. 

Au surplus, cette lutte si àpre n'a pas dépassé le champ trés clos des 
embryologistes. Que l’écho n’en soit pas parvenu a nos oreilles chirur- 
gicales francaises, je n’en suis pas surpris. Je suis coupable, cependant, 
de ne l’avoir connue que quinze ans plus tard, moi qui suis attiré vers 
cette question depuis mon enfance chirurgicale, j'ai été puni de notre 
répulsion pour l'anatomie comparée. Mais que cette dispute, qui a sou- 
levé des passions aussi violentes, ait été ignorée totalement par les chi— 
rurgiens allemands, souvent trés proches, cela me surprend fort, et 
cependant j’en ai la certitude personnelle. II y a-t-il une cloison aussi 
étanche entre les hommes de science qui devraient étre nos guides et 
les réalisateurs que s’efforcent d’étre les chirurgiens ? C'est la preuve 
d’un état d’esprit que nous devons déplorer. 


Il me semble que la contradiction est beaucoup plus apparente que 
réelle, et il serait facile de concilier les deux conceptions. 

Peter a raison de dire que le bec-de-liévre est un manque de coales- 
cence des berges. Fleischmann a précisé que c’était l'absence de coales- 
cence du mésoderme. 

Peter admet une coalescence incompléte dans les formes simples. 
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Fleischmann soutient que cette coalescence est toujours incomplete, 
meme dans les formes graves. N 

Pour ce qui est des bourgeons, il est bien évident que Peter et Fleisch- 
mann ont vu les mémes saillies et les mémes sillons. Mais le premier 


raient 'accepter, et la lutte finirait sur une question de mot. C'est 
genèralement comme cela. 


IV. — EVOLUTION 
* DE LA MALFORMATION INITIALE HYPOTHETIQUE. 
ROLE DU SQUELETTE 


Les faits cliniques prouvent que notre malformation du bec-de-liévre 
ne doit pas se constituer d’emblée a l'état où nous la connaissons aprés 
la naissance; mais doit étre la résultante d’une action prolongée. 

L’hypothése classique ne répond pas à ce que nous voyons chez nos 
sujets. 

L’hypothése de A. Fleischmann cadre avec nos constatations tar— 
dives..... aprés le einquième mois de la vie intra-utérine. 

Il nous faut, maintenant, a l’aide des faits, chercher quelle peut étre 
cette force qui, de la malformation initiale, hypothétique, crée le bec- 
de-liévre que nous opérons. 

Entre la période de constitution de la malformation initiale et la 
période que nous connaissons par les piéces, il y a un long intervalle : 
c'est l’époque cartilagineuse de la face embryonnaire. Nous ne connai- 
sons rien de ce stade: pour en parler nous serions encore réduits a 
des hypothéses. 

Il serait bien intéressant d'avoir un embryon de 20 à 30 millimétres, 
non seulement pour connaitre les transformations de la malformation 
initiale, mais pour se rendre compte des modifications de la cloison, 
des cartilages paraseptaux..... Nous attendons une pareille piéce. 

Nous ne parlerons que du squelette, puisque nous ne connaissons 
que celui-la. 


I. — Les figures 17 et 18 représentent un bec-de-liévre bilatéral total, 
de la forme typique sans pont entre les berges, piéce anatomique d’un 
enfant mort aprés son admission à l’hdpital. Cette forme est fréquente 
(85 sur 1000 opérés), mais c'est le cas le plus accentué que j'ai observe. 


ccorde une individualité que le second conteste. Pimagine que : 
| embryologiste trouvait un mot nouveau qui signifierait plus que 1 
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La caractéristique de ces faits est la saillie enorme du tubercule médian, 
De quoi est fait cette saillie ? Les deux piéces ci-contre vont nous le in 


montrer. 


' Fic. 17. 6. 18. 
Fic. 17 et 18. — Bec-de-liévre bilatéral total. 


* 
Fic. 19 et 20. — Bec-de-liévre bilatéral total. La bote palatine a a | 


et son squelette. m 


II. — La face palatine d'un bec-de-liévre bilatéral est représentée sii 
figures 19 et 20. La saillie y est moins considérable, peut-¢tre parce que vu 
le pédicule du tubercule médian est un peu incurvé. 
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Le squelette montre que l’axe médian est formé par le vomer et l’os 
inter maxillaire transformè. 

Le vomer semble un peu plus long. Je crois que ce n'est qu'une appa- 
son pole antérieur est situé un peu en avant du plan de J'extré— 


rence: 

mité antérieure des arcades alvéolaires fendues. Mais il est probable que 
cette extrémité est en retrait. En réalité, la saillie du bec-de-liévre bila- 
téral n’est pas due a Vallongement du vomer. 


Elle tient essentiellement à la transformation de l’es intermaxillaire 


qui est devenu méconnaissable. II 
pédicule 
osseux qui s’ouvre en avant pour 


est disposé comme un 


constituer l’alvéole de l’incisive mé— 
diane. L'incisive latèrale, 
toujours, n'a pas d' avéole; elle n'est 
pas sertie d’os. C'est une des raisons 
* (cause ou conséquence) qui font de 
cette dent une caduque : 
le plus souvent dans les premiers 
mois de la vie extérieure. 


presque 


elle tombe 


La direction de ces incisives n’a 
pas participé à la transformation de 


_ Vintermaxillaire: elles sont verti— Fic. 21. — Schéma pour mon- 
trer la saillie du squelette du 
tnbercule médian. 


leur fonction si elles trouvaient en 

face d'elles des incisives inférieures qui auraient suivi leur projection. La 
5 distance entre les incisives supérieures et inférieures mesure l’étendue 
de la projection. 
Si le tubercule médian, sur le vivant, ressemble à un éperon dont la 
_ pointe est en avant, cela tient aux parties molles qui coiffent l’os et sont 
comme en érection. Elles le segment médian de la lévre 


Cet os intermaxillaire est n mais en décomposant ses 
parties anatomiques, on peut analyser la déformation osseuse. 
On sait que les anatomistes décrivent dans cet os: 
a) Un corps. 
b) Un processus maxillaire qui monte vers la branche montante du 
maxillaire. 


Un vomérien des auteurs _allemands) 


vomer. 


Dans notre bec-de-liévre, le processus maxillaire a disparu; mais le 
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* Fic. 22. Fic. 23. 
ry Fi. 22 et 23. — Bee-de-liévre unilatéral total. La vote palatine 
* et son squelette. 


le pédicule des alvéoles. Il semble done qu'il y ait comme un déplace- 
ment dans les productions osseuses. Ce qui est perdu en dehors se 
: retrouve en dedans, et c’est 
la partie ainsi déplacée qui 
a créé la saillie du tuber— 
cule médian. 

S’il y avait atrophie de 
l’os, il n’y aurait pas de pro- 
jection du tubercule mé— 
dian. En clinique, nous con- 
naissons cette malformation 
d’atrophie de l'intermaxil- 
laire; j'en ai observé plus 
de 10 exemples. Ce n’est pas 
notre bec-de-liévre  ordi- 
naire. 

Dans le schéma de la 
figure 21, j'ai représenté, 


Fic. 24. — Bec-de-liévre bilatéral tolal. 
Section para-médiane pour montrer 


comparativement superpo— 


sés, le squelette de la voũte 


Vhorizontalité du vomer. normale et le squelette a >. 


processus vomérien s'est considérablement hypertrophié, il est devenu 
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bec-de-liévre bilatéral total, pour bien fixer dans l’esprit l’importance de 
cette projection, qui est due 4 une transposition des éléments osseux. * 


III. — Dans les figures 22 et 23, j'ai représenté le bec-de-liévre unila- 
téral, pour montrer que la lésion est exactement la méme; mais elle a 
été modifiée par le fait de l’unilatéralité. 

Du cété sain, l’intermaxillaire est soudé au maxillaire; le bloc osseux 
s'est développé suivant le plan normal dans l’espéce humaine. Du cote 
malformé, les os dissociés se sont développés suivant le plan de l'ano— 
malie du bec-de-liévre. Mais les deux cdétés sont étroitement unis sur la 
ligne médiane: il n'y a pas de disjonction médiane des os de la face; 
le bec-de-liévre médian est tout autre chose. Alors, le segment axial s'est 
incliné, entrainant le vomer qui est fortement incurvé. J’ai décrit lon- 
guement ce fait dans un travail qui a paru dans cette revue en 1928, 
sur « L’anatomie du bec-de-liévre unilatéral total 2. Pai montré ailleurs 
combien cet état anatomique était heureux pour nous, chirurgiens : il 
nous permet de fermer sans difficulté les fentes palatines les plus larges 
du bec-de-liévre unilatéral. 

Pour les besoins de mon raisonnement, je tiens à insister de nouveau 
ici sur un petit fait anatomique qui est absolument constant: la diffé- 
rence de niveau entre les sutures palatino-maxillaires. Du cété fendu, 
cette suture est toujours en retrait sur le cété sain. Pai voulu croire, au 
début, que c’était un artifice d’optique di 4 l'inclinaison de la piéce au 
moment de la photographie; mais j’ai observé le fait constamment sur 
toutes les pieces et toutes les photographies, quel que soit langle de 
Vobjectif. 

On a impression que la masse osseuse du coté non fendu a été comme 
poussée en avant et en dehors. 

Ceci objective la force axiale qui agit dans l’édification de la face chez 
rembryon. Il semble que la construction s'est faite comme si l'axe 
médian — vomer et intermaxillaire — poussait dans le sens axial dévié. 
Cette construction remonte au deuxiéme mois de la vie intra-utérine; 
mais elle se prolonge pendant longtemps; elle n’est méme pas achevée 
a la naissance. 

Cette notion du vomer, poutre axiale, ne cadre pas avec ce que nous 
savons de cet os, que nous connaissons comme un os vertical qui cloi- 
sonne les choanes. Ceci est l’os de l’adulte. Quand le vomer se forme, 
vers le soixantième jour, et jusqu'à la naissance, il est un axe horizontal 
qui prend un solide point d’appui en arrière sur le basipostsphénoide. 
Jai représenté ce-fait dans la figure 24. Les deux ailettes que le vomer 
envoie de chaque cété du cartilage de la cloison sont des dentelles 
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osseuses qui contrastent par leur finesse avec la masse du bord infèrieur 
qui est la partie active, agissante de l’os en formation. 

Dans notre bec-de-liévre, la poutre vomérienne n'est pas l’agent actif 
de la propulsion du tubercule médian; mais elle est le point d’appui. 
Naturellement, le vomer croit comme tous les os; c’est la croissance 
harmonieuse du vomer et du maxillaire supérieur qui crée la face nor- 
male. Dans le bec-de-liévre, ce n'est pas le vomer qui rompt l’harmonie; 
c'est Vintermaxillaire. 

Mais, pour que cet intermaxillaire puisse agir, il lui faut un point 
d’appui fixe : c’est le vomer. L’intermaxillaire est le levier; le vomer est 
le point d’appui, la résistance est 
le tubercule médian qui est poussé 
directement en avant dans le bec- 
de -liévre bilatéral ; obliquement, 
dans le bec-de-liévre unilatéral. 


. Je veux montrer mainte— 
nant que cette force (os intermaxil- 
laire) qui agit dans notre malfor- 
mation pour produire le bec-de- 
liévre que nous opérons, est une 
force normale. L’anomalie n'est 
pas dans los intermaxillaire lui- 
meme; elle est dans les conditions 
de son développement; et ceci 
nous aménera a chercher quelles 


4 
Fic. 25. — Votte palatine d'un sont ces conditions assez boule- 
fetus de sept mois. Adaptée aus versées pour amener un intermaxil- 
llaire qui aurait été normal, 
. Si les conditions de son déve- 


loppement avaient été normales — a produire notre bec-de-liévre. 

J'ai représenté (fig. 25) un intermaxillaire d'un foetus normal de sept 
a huit mois; il a été adapté à notre malformation: l’intermaxillaire a été 
conserve, le maxillaire supérieur a été réséqué en totalité a droite. 

La solution de continuité a passé exactement au point ot l'os est fendu 
dans le bec-de-liévre. En fait, ici, sauf la résection de la lame palatine, 
j'ai réalisé artificiellement un bec-de-liévre unilatéral total. 

Dans la malformation, les choses se passent comme si tous les maté— 
riaux avaient été reportés dans la partie interne; les matériaux du pro- 
cessus maxillaire ont hypertrophié le processus vomérien, et ont fait 
le pédicule osseux si caractéristique du bec-de-liévre, et tout particu- 


lierement mis en évidence sur les pièces de bec-de-liévre bilatéral total. 
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Pour comprendre comment los intermaxillaire, par son processus 
vomeérien, est associé au vomer, pour son action dynamique, j'ai repré— 
senté 3 coupes d'un feetus de 60 millimétres (deux mois et demi, d'après 
les tables de Mall). 

Dans la premiere (fig. 26), on voit la coupe du plan médian cartilagi- 
neux de la cloison, reliquat de ce qu'il était dans les premiéres semaines 
de sa formation ou son importance était beaucoup plus grande. La coupe 


est un peu oblique en bas et en arriére : le vomer n’est pas intéressé dans 
toute la longueur de son axe rectiligne; il apparait dans les coupes ulté- 


Fic. 26. Fic. 27. Fic. 28 


Fis. 26, 27 et 28. — Coupe horizontale de la région de l’articulation 
entre le vomer et Vintermavillaire. Foetus de 60 millimétres. 


C. J., cartilage de Jacobson, se voit sur les premiéres coupes, se développe dans 
la lame conjonctive qui forme le périoste du vomer, est l’agent actif de 7 
l'association du vomer au processus vomérien de Vintermaxillaire. 

C. P., canal palatin qui est ouvert dans le bec-de-liévre. situé en dehors du pro— 5 
cessus vomérien de Fintermaxillaire. 

P. V., processus vomérien de l’intermaxillaire. Les 5 — de ce seg- 


ment osseux créent l'état anatomique du bec-de-liévre. nits 
S. I., suture incisive; en avant est l'os intermaxillaire; en arriére, le segment ‘ac ae 
du maxillaire qui forme la lame palatine. a 
2 
rieures; —- de chaque coté de la cloison cartilagineuse, on voit la partie ae 


supérieure du cartilage de Jacobson et on se rend compte que ce carti- 


lage est dans la couche conjonctive qui forme en arriére le périoste du 

vomer. 
La deuxiéme coupe (fig. 27) passe au- dessous du cartilage de la cloison 

qui a disparu. Le cartilage de. 


Jacobson a la méme importance. En avant 
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de lui, on voit les débris cartilagineux paraseptaux, productions acces- 


soires, irréguliéres, qui n’ont pas la fixité, le rdle du cartilage de Jacobson. 

Dans la troisième coupe (fig. 28), le vomer a été intéressé à son pdle 
tout à fait inférieur et antérieur. En avant de lui est le processus vomé- 2 
rien de l’intermaxillaire, situé en dedans du canal palatin antérieur. C'est 9 
la le point d'appui de la force qui de la face normale va faire un bec- * 
de- lièvre. 

Ce processus vomérien est l’agent actif de notre malformation. Je ai - 
longuement exposé dans le travail jumeau de celui-ci, paru dans cette on 
revue en décembre, sur « Le squelette du bec-de-liévre >. am 

J’ai montré aussi, sur les coupes frontales de foetus normaux et de * 
fœtus malformés, comment le cartilage de Jacobson bridé par le ' 
périoste est le lien qui accouple l’intermaxillaire au vomer. Jai montré sony 
comment la puissante tenaille qu’est ce cartilage s’ouvre, dans le bec-de- = 
liévre, sans lacher son étreinte. S’il n’y avait pas le cartilage de Jacobson, si 
notre malformation aurait des caractéres anatomiques tout différents : * 
Vintermaxillaire se luxerait sur le vomer. hy 

Sur ces coupes, on voit en dehors du canal palatin la partie externe ‘ 
supérieure de la suture incisive. La fente du bec-de-liévre passe par la : a 
tout ce qui est en avant appartient a la berge interne, ce qui est en ~~ 
arriére appartient a la berge externe. Pap 

Sur ces coupes, je veux encore insister sur un fait anatomique qui m’a iis 


mis sur la voie de l’activité dynamique de l’axe médian : c'est l’éperon M 

M 

formé dans les parties molles par la cloison médiane sagittale. On a l’im- 
I 8 


pression d'un navire qui fend les eaux et trace son sillage de chaque qu'il 

cété de l’avant. C'est un spectacle frappant. . 

Dans l’évolution de la face normale, on se représente que la construc- tatio 

tion s'est faite de cette facon : — l’os intermaxillaire est fortement uni as, 

en dehors au maxillaire supérieur par une large surface, le processus ae 

maxillaire; —- le méme os intermaxillaire est arcbouté en arriére sur la Mais 

23 solide poutre vomérienne, a laquelle il est conjugué par le cartilage de rane 
Iacobson, — et il pousse ainsi suivant un plan variable avec les espéces Fl 
7" oe méme les individus : le nez de Cyrano n’était pas le nez de Roxane. these 
5 Dans le bec-de-liévre, ’harmonie est rompue, non du fait d'une ano- . 
malie dans la force axiale elle-méme (intermaxillaire); mais par une A 

ae malfacon de l’accouplement de cette force axiale avec la force latérale a 


(maxillaire supérieur) qui doit marcher d’accord et de concert avec elle. 
Ua soudure est insuffisante; alors la force axiale pousse de son cdteé. 
Comme les conditions anatomiques sont toujours les mémes, cette force 
normale va pousser suivant des lois constantes dans leur anomalie : elle 


va créer notre bec-de-liévre si remarquable par la fixité de son type 


anatomique. 
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Si Vos intermaxillaire était atrophié, on dirait que Vinsuffisance de 


cet os est l’agent principal de la morphogénése de notre malformation. 
Mais l'intermaxillaire semble avoir une puissance ostéogénique nor- 
male : quand elle ne peut s’exercer suivant le plan normal, elle va créer 
un processus vomérien monstrueux. 

Ce qui manque, c’est uniquement la soudure. Comme cette association 
des deux os se fait surtout par le processus maxillaire de l’intermaxil- 
laire, on arrive a imaginer que la manifestation osseuse primitive de 
notre malformation est une irrégularité, une anomalie, une déviation, une 
transposition de ce processus de l'intermaxillaire. 

Il ne faut pas voir dans ce processus la malformation initiale, l’ano- 
malie princeps du bec-de-liévre. La transformation de l'intermaxillaire 
n'est qu'une manifestation de l’évolution de cet état anatomique que je 
me représente suivant l’hypothése de Fleischmann et dont j’ignore l'état 
intermédiaire, cartilagineux. 

Mais je tiens 4 insister sur la différence fondamentale qu’il y a entre 
Vhypothése de Fleischmann et l’hypothése des forces que je fais jouer 
pour produire le bec-de-liévre. 

Fleischmann a créé un état anatomique d’aprés des embryons nor- 


maux. Le role de son imagination est prépondérant. Aucun fait ne 
Yappuie, jusqu'à ce que nous ayons des pieces d’embryons atteints de 
bec-de-liévre. 

Moi, au contraire, je m’appuie sur des pieces trés nombreuses de notre 
malformation. J'ai exposé ces faits assez clairement, je l'espère, pour 
qu'ils puissent ètre contrélés. L’hypothése que j'apporte des forces géné- 
ratrices de la morphologie de notre bec-de-liévre, n'est qu'une interpré- 
tation de ces faits. Mes déductions peuvent étre discutées. Ceux qui vou- 
draient les refuser devront : ou me prouver que je n’avais pas le droit 
de conclure ainsi; ou apporter d’autres faits en opposition avec les miens. 
Mais j'ai le droit de demander alors qu’ils soient aussi nombreux et 
assez bien observés pour pouvoir ¢tre représentés. 

Fleischmann a beaucoup plus de mérite que moi: il a créé une hypo- 
these géniale qui est 4 la base. Moi je n’ai fait que regarder des faits ; 
ils se sont trouvés d'accord avec l’hypothése princeps. Leur ensemble 
forme un tout que j’ai osé exposer. Le zoologiste allemand a apporté le 
couronnement : il a joué le premier role. 
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la votte palatine. 
J’aurais aimé développer ici le mode d’action de ces deux facteurs; 


mais ce travail dépasse déja le cadre habituel de cette revue. J’espére 
avoir le temps d’achever la rédaction d'un livre sur le « bec-de-liévre ». 
On y trouvera les dessins des pièces sur lesquelles je m’appuie pour 
établir les conclusions que je vais rapidement exposer. 

L’action des muscles est postérieure à l’action du squelette. Ils n'appa— 
raissent pas avant le stade de 25 millimétres; ils doivent pouvoir agir 
sur la malformation seulement vers le stade de 30 millimétres. 

Le systeme musculaire de la lévre est double: l’orbiculaire qui est un 
sphincter, — le myrtiforme qui prend point d’appui sur le squelette, 
dans la région de soudure de Vintermaxillaire avec le maxillaire, et 
s’attache sur les teguments du seuil de la narine; c'est en plein la région 
fendue dans le bec-de-liévre. 

Les muscles vont réagir contre la force de disjonction qui complete la 
malformation initiale. 

Cette conception découle de l’étude des formes de becs-de-liévre 
totaux avec pont. Dans l'article de la Deut. Zeit. f. Chir. (1935), je montre 
les variations de ces ponts. 

Mais une série de faits semble s’opposer a cette conception : ce sont les 
cas variés de bec-de-liévre simple. II n'y a pas de solution de continuité 
dans le squelette. 

Comme j'ai la prétention, maintenant que j'ai quitté ’embryologie, de 
ne pas faire des hypothéses a priori, mais de regarder les faits, je dois 
étudier les cas de bec-de-liévre simple ot la lésion semble limitée aux 
muscles. 

Je crois qu'il y a des lésions du squelette dans la presque totalité des 
faits. Depuis que mon attention a été attirée sur ces faits, j'ai regardé 
attentivement quand j’opérais des becs-de-liévre simples. J'ai vu sur Jos 
un sillon vertical. J’en ai représenté des exemples dans cette revue en 
1927 et 1934. Sur une cinquantaine -de cas, le squelette ne m’a semblé 
intact que deux ou trois fois. Est-ce que je n’ai pas vu une lésion minime? 
Est-ce qu’une altération trés atténuée peut se réparer complétement ? 
Est-ce que certains faits de becs-de-liévre simples sont exclusivement du 
domaine musculaire ? Je ne puis répondre actuellement. 


embryonnaire du sujet malformé pour déterminer la variété du bec-de- 
lièvre que nous connaissons aprés la naissance: les muscles de la lévre, 


sect 
plus 
Flei 
et | 
n’es 
os e 
poir 

A 
pou 
perr 
soul 

Cc 

Le 
dépe 

U 
vari: 

Ur 

Ur 
caus 

Ma 
fente 
en je 
tient 
les n 


4 ‘ 
4 se | 
I 
7 du 
I 
4 tégi 
pas 

4 

4 

N 

4 


BEC-DE-LIEVRE 419 


En tout cas, les faits de becs-de-liévre simples avec intégrité du sque— 
lette sont très rares. L’hypothése de Fleischmann permet de les com- 
prendre, car on peut se représenter que le mur épithélial, essence de la 
malformation, reste localisé à une région limitée qui correspondrait au 
pole antéro-inférieur du palais primaire. C’est dans cette zone que doit 
se faire la premiere ébauche du systeme musculaire. 

Individualité des os et des muscles. — J’ai observé plusieurs exemples 
d'un fait curieux qui prouve l’indépendance anatomique des deux sys- 
temes : os et muscles. 

Il y a des cas de becs-de-liévre unilatéraux simples où un tunnel de 
téguments isole l’arcade dentaire soudée de la lèvre malformée. Un stylet 
passe librement ; il entre en avant du rebord alvéolaire qui présentait 

toujours une encoche; il sort sur le seuil de la narine. 

5 L’interprétation de ce tunnel souléve deux hypothéses : 

— Toute la partie antérieure, musculaire, serait le fait d'une adhérence 
secondaire créée par la poussée des muscles, qui s'est faite à une époque 
plus tardive que la fusion des os. 

— Ce tunnel serait le reliquat d’un segment du mur épithélial de 
Fleischmann. Le fait de la situation constante de ce tunnel entre les os 
et les muscles (jamais au milieu des os, jamais au milieu des muscles) 
n'est pas pour nous surprendre. L’ilot épithélial a été repoussé et par les 
os et par les muscles au moment de leur formation; il est situé dans le 
point mort entre ces deux forces. 

A laquelle de ces deux hypothéses faut-il se rallier ? Je ne le sais pas 
pour le moment. Un jour viendra ot: l’étude attentive d'un fait nouveau 
permettra de pencher pour l'un ou pour l'autre, — à moins qu'elle n'en 
souléve une troisième. Actuellement, je penche vers la deuxième hypo- 
these. 

Comme conclusion a l’étude successive des os et des muscles, je dirai : 

Le bec-de-liévre définitif est une malformation régionale complexe qui 
dépend de trois facteurs : 

Une malformation embryonnaire initiale, unique dans son essence 
variable probablement en intensité. 

Une force de disjonction, créée par le développement de l’axe médian. 

Une réaction de la nature qui tend par les muscles a limiter les ravages 
causés par le cataclysme. 

Mais les muscles agissent seulement à la condition expresse que la 
fente ne soit pas définitivement constituée avant qu’ils n’aient pu entrer 
en jeu (30 millimétres). En cela, ’étendue de la malformation primitive 
tient un grand réle. On concoit des cas graves, où la rupture est précoce, 
les muscles ne peuvent agir. Le bec-de-liévre est total d’emblée. 
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La forme du bec-de-liévre est encore influencée par le développement d' 
du palais. Mais c'est la un fait totalement différent du bec-de-liévre. on 
Au point de vue embryologique, les lames palatines secondaires sont 
des formations indépendantes du palais primaire et ne lui ressemblent 
en rien. Fl 
Au point de vue anatomique et clinique, la division palatine consti- mt 
tuée n'a rien de commun avec le bec-de-liévre. 
Les deux malformations sont souvent associées, mais tout les diffé- la 
rencie. ep. 
On ne sera pas surpris si je ne développe pas ces faits dans le court I 
espace dont je dispose aujourd’hui. ire 
I 
rap 
( 
HYPOTHESE SUR LES VARIATIONS DU MUR EPITHELIAL lie, 
lisé 
Il est bien puéril de vouloir préciser par le trait une malformation par 
hypothétique trés vague dans l’esprit de celui qui l’a concue. C'est péril- con 
leux pour la théorie qui profiterait de l’obscurité et dangereux pour gic: 
l’auteur qui s’expose à toutes les critiques. Je veux m’y exercer par simple des 
jeu de Vesprit, et je souhaite de tout cceur les objections étayées sur des tem 
faits. Q 
J’imagine d'une facon purement arbitraire l’état embryonnaire primitif diff 
des formes de bec-de-liévre que je connais en détail. J'ai cherché la 8 
vraisemblance tout en restant dans la conception de Fleischmann. ou 
J'ai représenté cette évolution dans les 3 types qui à mon sens con- for 
tiennent toute la malformation: le bec-de-liévre simple, — le bec-de- gen. 
liévre total avec pont, — le bec-de-liévre total. 4 0 
Pour chacun de ces types, j'ai figuré 3 états : 2 3 sur 
Le premier état est l’hypothése de Fleischmann variée suivant les risa 
formes. je n 
Le deuxiéme état est celui que j'ai imaginé d’aprés les considérations en 
exposées dans ce travail. tion 
Le troisiéme état est celui que je connais comme tout le monde. 
Je parcours en sens inverse le chemin qu’a suivi mon esprit. | II 
On me demandera de chiffrer l’Age de ces états; mais c'est une date de 
toute théorique. Le premier état a été dessiné sur un embryon de becs 
14 millimétres. Le second répond peut-étre au troisième mois. Le du 1 
troisieme au cinquiéme mois, c'est l’Age où je commence à avoir des en a 
piéces. M. 
Je montrerai combien est hypothétique ce premier état représenté 10 n 
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BEC-DE-LIEVRE 421 
d’aprés la conception de Fleischmann, et je dirai moi-méme comment 
on peut concevoir d’autres variétés de la malformation initiale. 


I. — Bec-de-liévre simple (fig. 29). — Je demande 4 l’hypothese de 
Fleischmann de s’adapter a deux faits: l’arrét de développement des 
muscles, la lésion osseuse réduite au minimum. 

Jai imaginé une mince cloison de cellules épithéliales au niveau de 
la partie postérieure du palais primaire, la où se formera l'os, et un mur 
épais au niveau des futures parties molles. 

La mince cloison sera effondrée rapidement quand l'intermaxillaire 
ira à la rencontre du maxillaire, mais il aura tout de méme retenti sur 
le squelette; l’intermaxillaire ne poussera pas son processus maxillaire. 

Le mur est épais au niveau de la lèvre et cette épaisseur est en 
rapport avec linsuffisance musculaire. 

On peut imaginer des variations répondant aux variétés de bec-de- 
liévre simple. — Quand la malformation est presque uniquement loca- 
lisée à la peau (on appelle ces faits des becs-de-liévre « cicatriciels », 
par un terme bien impropre qui laisse croire que le bec-de-liévre plus 
complet s’est guéri spontanément par le processus de nos plaies chirur- 
gicales), on peut supposer le mur localisé à la région trés superficielle 
des téguments antérieurs. — Le degré d’altération des muscles est direc- 
tement proportionnel a la profondeur du mur. 

Quant à la malformation elle-méme, on concoit trés bien qu'elle soit 
différente de ce que j'ai représenteé. 

Suivant la puissance ostéogénétique, la cloison peut étre plus épaisse 
ou plus mince. Méme on concoit qu’il n’y ait pas de cloison si la mal- 
formation antérieure peut exercer une action de freinage sur l’ostéo- 
génése. Je n’en serais pas autrement surpris. 

On peut penser la méme chose du mur qui doit, théoriquement, retentir 
sur la formation des muscles. Son épaisseur est fonction de la muscula- 
risation. Van Wyje, Futamura, ont dit des choses bien intéressantes que 
je n'avais pas cru étre confirmées par le bec-de-liévre quand j'ai écrit, 
en 1927, l’article sur « Le röle du tubercule médian dans la constitu- 
tion de la face ». J’y reviendrai dans le livre que j’écrirai peut-étre. 


II. — Bec-de-liévre avec pont (fig. 30). — Je demande a l’hypothése 
de Fleischmann de m’expliquer comment il peut y avoir des cas de 
becs-de-liévre totaux avec une bande de parties molles. L’interruption 
du mur est le point où les muscles se sont rejoints. L’épaisseur du mur 
en arriére explique la déhiscence des arcades alvéolaires. 

Mais j’imagine trés bien que le mur peut avoir été total au stade de 
10 millimétres, par exemple. S’il se résorbe assez tot, il n’empéche pas 
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Fic. 29. — Bec-de-liévre simple. Fic. 30. — Bec-de-liévre total. 
avec pont. 


les muscles de se joindre et de créer ce pont qui cloisonne la fente. 


Alors. ce n’est plus la nature elle-méme de la malformation ui crée 
, 
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les variétés du bec-de-liévre, mais 

Dans ces cas de becs-de-liévre 
totaux avec pont, l’activité forma- 
tive de la voùte joue un role im- 
portant pour déterminer sa classe 
anatomique. Je n’ai pu ici déve- 
lopper ni représenter ces faits qui 
appartiennent au palais. 

Quand j’ai exposé les faits cli- 
niques en opposition avec la théo- 
rie classique (chap. II), j'ai prouvé 
que le pont pouvait se rompre 
(fig. 14 et 15). Ces faits montrent 
que la malformation § imaginée 
figure 30 peut done aboutir à un 
bec-de-liévre total, secondaire, 
conséquence d'une évolution tar— 
dive dans la vie embryonnaire ou 
fœtale. 


III. — Bec-de-liévre total (fig. 31). 
— A coté de ces faits certains, il 
doit y avoir un bec-de-liévre total 
d’emblée, primitif, sans pont anté— 
rieur. J’imagine que le sujet repré— 
senté figures 19 et 20 doit étre un 
de ces cas. 

Ces faits trouvent leur explica- 
tion dans l'état anatomique ima- 
giné par Fleischmann, pour son 
hypothése princeps. J'ai dit tout 
au début que je soupconnais les 
embryologistes de n’avoir connu 
du bec-de-liévre que la gueule-de- 
loup. 

Je demande a la théorie de nous 
faire comprendre pourquoi les 
arcades ne se soudent pas, pourquoi 
les muscles ne se rejoignent pas ? 
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Vévolution de ce mur initial. 


Fic. 31. — Bec-de-liévre total. 


Le mur épithélial a cette action. Mais quelle est son importance, son 
etendue? Je n’en sais absolument rien. Un mur trés mince suffit pour 
empécher cette cohésion s’il ne se résorbe pas ou se résorbe tardive— 
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ment ou incomplétement. Inversement, un mur épais de cellules éphe- 

4 méres ne retardera pas le flot qui monte. La qualité des matériaux est 

plus importante que leur volume. Mais de cela qui nous donnera une idée ? 

ey J'ai voulu montrer pourquoi mon esprit inquiet a trouvé, par l’hypo- 

3 these de Fleischmann, l'apaisement que ne lui avait pas apporté la 
théorie classique. 


* Ce sont la des vues de l'esprit, on peut en discuter. Ce serait bien 
inutile, les faits se chargeront de juger sans appel. 

Nous attendons l’embryon atteint de bec-de-liévre. Suivant son age, 
sa valeur sera différente. 

Embryon de 10 millimétres. —- S’il y a un écart des berges de la fente, 
Vhypothése de Fleischmann sera gravement compromise, nous n’oserons 
méme pas invoquer le fait exceptionnel, supréme consolation d’un vaincu 
qui n’a pas le courage d’avouer son erreur. * 

S'il y a un mur épithélial, l’incertitude de la variété du bec-de-liévre 
enlévera toute autoriié à la piéce. Les classiques diront que c’edt été un 
bec-de-liévre simple 4 fusion incomplete. Fleischmann dira que ce mur 
épithélial aurait empéché la fusion du mésoderme, le bec-de-liévre eit 
été total. 

Une piéce d’embryon jeune ne pourra étre qu’une preuve contre nous. 


mo Embryon de 20 millimétres. — S’il y a un écart des berges de la 
3 fente, la pièce sera en faveur de la conception classique. Nous pourrons au 


a encore objecter que la déhiscence a peut-étre été tardive, vers le stade cel 
de 15 à 18 millimétres. Nous serons moins gravement touchés que par la sui 


piéce précédente, mais nous reconnaitrons que ce fait est contre nous. 
S'il y a un mur épithélial entre les berges, nous triompherons sans 
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dai.iscussion possible. 0 
* Un fait ne suffit pas pour entrainer une conviction définitive; mais, par 
5 9 si un autre fait venait s'ajouter, la théorie classique aurait définitivement can 
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vecu. 

. * Embryon de 30 millimétres. — S'il y a un écart entre les berges de la * 

; . 4 fente, la piéce ne signifiera rien, car la déhiscence peut avoir éte pre- la 1 
a coce (classique) ou tardive (Fleischmann). tab! 
N 5 S’il existe un reliquat d'un mur épithélial, nous triompherons, car il 0 
2 cise 

pProuverait que la rupture vient de se faire. n 

inde 
Pour accorder une valeur definitive 4 tout ce qui est dit dans ce — 
travail, il faut attendre la consécration des faits. Mon anxiété est grande, 0 


mais ma confiance est entiére. 
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TRAVAIL DE LA CLINIQUE CHIRURGICALE DE L’HOPITAL COCHIN 
ET DU LABORATOIRE D’HISTOLOGIE DE L’AMPHITHEATRE DES HOpPITAUX 


SUR UN CAS DE RETICULO-ENDOTHELIOME 7 3 
DE LA REGION FESSIERE 


Ch. LENORMANT et P. MOULONGUET 


La rareté relative des tumeurs conjonctivo-vasculaires, les discussions 
auxquelles ont donné lieu leur interprétation et leur classification, lin- 
certitude de leur pronostic évolutif, nous engagent à publier l’observation 
suivante qui nous parait avoir quelque intérét : 


Femme de trente-sept ans, entrée à 'Höôpital Cochin le 15 novembre 1933, 
pour une volumineuse tumeur de la région fessiére droite. 

Cette tumeur, actuellement grosse comme une téte d'enfant, souléve la 
partie inférieure du grand fessier et se prolonge profondément, le long du 
canal anal, dans la fosse ischio-rectale qu’elle remplit. Elle est arrondie et 
semble bien limitée ; sa consistance, assez molle, rappelle celle d’un lipome. 
Il existe, en outre, à son niveau, quelques signes de vascularisation anormale, 
un réseau de veines dilatées transparait à travers la peau qui la recouvre ; 
la masse se tend un peu lors des efforts ; mais il n’y a ni réductibilité véri- 
table, ni souffle. 

Cette tumeur s'est développée progressivement, sans que la malade puisse pré- 
ciser la date exacte de son début, ni son siége initial. Elle est parfaitement 
indolente et n’a jamais déterminé d’autre trouble fonctionnel qu’une certaine 
géne, en rapport avec son volume. 

On fait le diagnostic d’angio-lipome. —, 2 a 

Opération, le 20 novembre, sous anesthésie a l’éther. Oe 

Incision sur la saillie de la tumeur, parallélement au bord inférieur du 
grand fessier. On traverse une couche épaisse de graisse, dans laquelle on trouve 
@assez nombreux vaisseaux superficiels, qui sont coupés et liés, et l'on arrive 
sur la tumeur. 
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Celle-ci est bien encapsulée, entourée par un plan de clivage qui permet d'en ve 
faire le tour et de l’énucléer trés facilement à la main; son pole supérieur 
s’enfonce, le long de la paroi rectale, sans lui adhérer, jusqu’au plafond de la 
fosse ischio-rectale. 

L’ablation de la tumeur est bien compléte ; la loge qui en résulte est le 
siége d'une hémorragie en nappe assez abondante : nombreuses ligatures sur 
les parois de cette loge ; dans la partie supérieure, difficilement accessible, il 
faut laisser quelques pinces à demeure ; un tamponnement serré complete 
lhémostase, et Fineision cutanée n'est refermée que partiellement. 


Suites opératoires sans incident. Les pinces sont enlevées au bout de qua- A 
rante-huit heures, et le tamponnement le quatrième jour. La plaie bourgeonne 


rapidement et la cicatrisation est presque achevée quand la malade rentre chez pris 
elle, le 14 décembre. N lule 
a nl 

peu 

EXAMEN ANATOMIQUE DE LA TUMEUR don 

rien 

Elle constitue une masse bilobée, ce qui lui donne grossiérement la vasc 
forme et l'aspect d'une volumineuse gourde. Li 
A la coupe, le tissu qui la constitue apparait d’un gris rosé, assez pas 


ferme, rappelant le tissu de certains fibromes, mais criblé de lacunes 
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Fic. 1. — Réticulo-endothéliome de la région fessiére. (Gros. 35.) * 
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Chaque lobule est centré par un vaisseau volumineux et limité par un 


SUR UN CAS DE RETICULO-ENDOTHELIOME 


vasculaires; en un point seulement, il existe une plage jaunatre d’aspect 
graisseux. Partout la masse tumorale est entourée d’une capsule bien 
délimitée. 


ETUDE HISTOLOGIQUE, — L’examen montre une structure lobulée (fig. 1). 


tissu conjonctif assez dense. 


Fic. 2. — Méme tumeur. (Gros. 500.) 


A un plus fort grossissement (fig. 2), on se rend compte que |’élément ies 
principal de cette néoplasie est le systeme endothélio-vasculaire. Les cel- 
lules néoplasiques sont pourvues d’un gros noyau a fine chromatine et 
4 nucléole trés apparent. Les cellules sont fusiformes; leurs limites sont 
peu distinctes. Dans la masse cellulaire se forment des cavités vasculaires 
dont la lumiére est bordée par des cellules qui, tantét ne différent en 
rien des cellules néoplasiques, tant6t prennent l'aspeet d'un endothélium 
vasculaire normal. 

La production de collagéne est peu abondante; elle n’est cependant 
pas nulle, sous forme de fines fibrilles entre les cellules néoplasiques ou 
de basale autour de certains capillaires. 
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En résumé, il s’agit d’un réticulo-endothéliome a différenciation vas- 
culaire, qu'il faut placer 4 cété de certains angiomes évolutifs. 


SuITES ELOIGNEES. — Les résultats de l'examen histologique nous 
avaient conduits à faire de grandes réserves au sujet de l’avenir de la 
malade, certains des caractéres de la tumeur en faisant soupconner la 
malignité. 

Or cette femme a été revue le 5 décembre 1934, — soit un an aprés 
lopération, — en parfait état général et local: sa santé est excellente, 
la cicatrice opératoire est souple, et il n’y a pas trace de récidive. 
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En décembre 1933, nous avons procédé a l’autopsie d'un homme Agé 
de cinquante-cing ans, décédé à la Clinique interne (du professeur 
Polak Daniéls) des suites d'une gastrorragie. D'après l'anamnèse de 
cet homme, on savait qu'il s’était déja plaint de l'estomac durant vingt 
ans, ce qui l'avait contraint 4 suivre un régime. Ces dernières années, 
il avait réussi 4 abandonner peu a peu ce régime et pouvait manger de 
nouveau tout, bien que l'ingestion de quelques mets le fit souffrir. 
Environ quinze jours avant son admission à l’hdpital, c'est-à-dire envi- 
ron quatre semaines avant sa mort, les douleurs d’estomac reparurent 
de nouveau a un degré beaucoup plus élevé: il vomissait beaucoup; 
après les repas, il avait des douleurs a l’estomac et continuellement il 
était incommodè par l'acide. Il n'y avait pas de sang dans les matiéres 
vomies, pas plus que dans les féces, au début de son admission a l’hé- 
pital. Environ dix jours avant sa mort, du sang parut dans les feces et, 
aprés cing jours, celles-ci étaient devenues très foncées, de sorte qu'on 
pouvait parler de féces de goudron. L’état empira rapidement. La 
teneur en hémoglobine baissa jusqu'à 24 Sahli. On lui fit une transfusion 
de sang. Le lendemain, la teneur en hémoglobine baissa encore jusqu’a 
20 Sahli, et le lendemain il mourut. 


Une autopsie comme celle-ci nous a conduit 4 rechercher la source 
de la gastrorragie, ce qui est souvent difficile. Dans ce cas aussi, nous 
avons eu beaucoup de difficultés, non pas parce que nous ne pouvions 
pas trouver de ruptures vasculaires, mais justement par le fait qu'il se 
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* trouvait une vingtaine d’artéres ouvertes dans l’estomac. Voici quelques 
documents iconographiques : 
gra] 1 


1 La figure 1 montre l'estomac ouvert. L’organe était, de méme que la plus 
grande partie de lintestin, entièrement rempli d'une masse de sang noir dans 
lequel il y avait de gros caillots de sang rouge foncé. Sur cette photographie, 
on voit qu'il y a dans l’estomac deux trés grands ulcéres ; lun situé à la petite 
courbure, juste au-dessous du cardia; l’autre également à la petite courbure, 

tout prés du pylore. Ils ont toutes les caractéristiques des ulcéres chroniques 


Fic. 1. — L’estomac ouvert le long de la grande courbe. 

On voit les deux grands ulcéres chroniques de l’estomac. L’ulcére situé prés 
du cardia, en forme de papillon, montre un bord montant graduellement 
tourné vers le cardia. L’ulcére situé prés du pylore posséde un bord incliné 
orienté vers le pylore. La muqueuse dans le reste de l’estomac est assez 
bien conservée. 


de lestomac, avec leurs bords, dont l'un est à pic et P'autre incliné en pente 
douce, tandis que, dans l'un des ulcères, le bord tourné vers le cardia est 
incliné, et que, dans l'autre, le bord tourné vers le pylore présente cette pente 
en forme de terrasse. Le fond de lulcére s’étend plus profondément que la paroi 
de Vestomac. Dans le premier ulcére, le fond est formé de petits pelotons, par 
lesquels passent des fils de tissu conjonctif. Dans le deuxiéme ulcère, le fond 
est formé, pour la plus grande partie, par le pancréas. De plus, on voit que la 
0 muqueuse de cet estomac montre ci et là un état mamelonné bien conservé. 
Or, dans les deux ulcéres, il y avait de nombreux petits rameaux d’artéres 

* ouvertes qu'il était facile de sonder à l'aide de soies de pore. N 
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Le premier ulcére — celui qui est situé au cardia — se trouve reproduit 
figure 2. — On y voit sans difficulté un certain nombre de vaisseaux ouverts 
dans le fond de lulcére. Comme il n'est cependant pas facile de découvrir sans 
indication tous les vaisseaux ouverts sur la photographie, j'ai fait un « schéma » 


Fic. 2. — Le premier ulcére est photographié de ꝓrès. 

On trouve facilement un certain nombre de vaisseaux ronds ou en forme de 

gouttiére. La recherche des vaisseaux est facilitée par le « plan » de cet 

ulcére, représenté dans la figure 3. Il faut aussi faire attention combien 

le muscle de l’estomac (dans le bord incliné qui se trouve au bas de la 
photo) est bien visible. 


- 


l Fic. 3. — « Plan » de lulcére. 
Le nombre et la forme des vaisseaux ouverts dans le fond de l’ulcére 
sont indiqués à l'enere de Chine. 
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de Vulcére en le passant au crayon, et j’y ai indiqué à l'enere de Chine les 
vaisseaux et les petits vaisseaux ouverts (fig. 3). II y en a 10 en tout! Quel- 
ques-uns se trouvent sous le bord a pie de Fulcère, méme un peu penchant. 
Trois de ces vaisseaux sont ouverts en forme de gouttiére dans le sens de la 


Fic. 4. — Le deuxiéme ulcére est photographié de pres. 


3 On voit facilement un certain nombre de petits vaisseaux ouverts, plusieurs 
avangant en forme de mamelon. Un seul était ici macroscopiquement 
thrombosé. Ce vaisseau est indiqué sur la photographie par une fléche. La 
recherche de tous les petits vaisseaux est facilitée en consultant la figure 5. 
Il faut remarquer combien les pelotons du tissu du pancréas sont dis- 
tinctement reconnaissables dans le fond de cet ulcére. 


Fic. 5. — « Plan » de Vulcére de la figure 
Le nombre et la forme des vaisseaux ouverts dans le fond de l’ulcére | 


sont indiqués a l’encre de Chine. 
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longueur. Les autres se trouvent souvent deux à deux, sous forme de petites 
papilles ouvertes dans le fond de Vulcére. Les plus petites sont difficiles a 
voir 4 Voeil nu. Si l'on regarde la figure à Vaide d'une loupe, celles-ci sont 
alors également trés faciles à voir.“ 

Les figures 4 et 5 représentent le deuxiéme ulcére, situé prés du pylore, et 
sont reproduites de la méme maniére que les figures 2 et 3. Dans cet ulcére, le 


Fic. 6. — Microphotographie du fond d’un ulcére, prés du bord (gauche). 


On voit une couche assez épaisse de nécrose (en clair). L’élévation des 
muscles dans le fond de l’ulcére est évidente. Dans la profondeur, tissu 
graisseux omental induré. 


nombre des petits vaisseaux ouverts est encore plus grand que dans le premier : 
il est de 12 ! — Ici également, les vaisseaux ouverts se trouvent souvent aussi 
deux à deux et dépassent le fond de l'ulcère comme de petits mamelons ouverts. 
De tous ces petits vaisseaux, il y en avait seulement un qui présentait un 
thrombus fermé. Sur la figure 4, ce vaisseau est indiqué par une petite fléche. 


Nous trouvons done dans les deux ulcéres plus de 20 rameaux d’ar- 
téres ouvertes, petits vaisseaux qui, à en juger par l’épaisseur de leur 
paroi, sont probablement de petites artéres et, ceci on peut déja le dire 
ici, paraissaient bien étre en effet, au microscope, des vaisseaux artériels. 

Au début de ce travail, j’ai indiqué que nous avions aussi des diffi- 
cultés 4 expliquer l’hémorragie dans ce cas de gastrorragie. C'est que 
le nombre des vaisseaux ouverts était si excessivement élevé, que ce 
nombre nous génait plus ou moins. Nous nous sommes demandé d’abord 
si des processus lytiques, post mortem, pouvaient avoir agi. En raison 
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du fait que le reste de la muqueuse de l’estomac ne montre pas la moindre 
trace de ce processus, cette hypothése peut étre exclue. Nous avons 
examiné dans l’ensemble le terrain des racines des artéres de l’estomac, 
des artères cœliaques en premier lieu, et ensuite les grands rameaux 
qui en proviennent, pour voir s’ils étaient susceptibles d’étre sondés, 
Nulle part on n’y a trouvé une fermeture qui aurait pu étre un thrombus. 
Il y avait bien, comme cela a déja été dit, un seul vaisseau thrombosé 
dans le fond du deuxiéme ulcére. Force était done d’admettre que, pour 


Fic. 7. — Ulcération d'une artére partiellement thrombosée 
dans le fond de lulcére. 


Dans la cavité étroite du vaisseau se trouve une soie de pore dont on voit la 
petite ligne de contour. A droite de la figure, une artére ulcérée dans 
laquelle se trouve également une soie de pore servant de sonde. A gauche, 
on voit une artére avec une trés forte endartérite qui a conduit à un 
fort rétrécissement de la cavité du vaisseau. ; 


la plus grande partie, nous avions affaire à des vaisseaux pénétrables et, 
de plus, que l’aspect présenté par les ulcéres à l’autopsie devait avoir 
été le méme pendant la vie. 

Nous avons essayé, au moyen de l’examen microscopique, de savoir 
comment tous ces vaisseaux ont pu étre trouvés ouverts. D’aprés l’exa- 
men microscopique, il est apparu, en premier lieu, que, dans le fond de 
Pulcére, s’était produite de nouveau une poussée du processus ulcé- 
reux. Cela correspond avec le fait, cliniquement certain, que chez cet 
homme les douleurs avaient augmenté trés considérablement pendant les 
quatre derniéres semaines. 
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Sur la figure 6, on voit que le fond de l'ulcère présente une nécrose étendue. 
Ci-dessus, il y a ci et la un peu d’exsudat leucocytaire fibrineux. Au- dessous, 
il y a partout une infiltration d'inflammation mononucléaire trés étendue. 
suivre, dans une 
quée. Il ressort de ceci que Yintima montrait déja, située loin au-dessous du 
fond de l'ulcère, une inflammation hyperplastique donnant lieu à un fort rétré- 
eissement de la cavité du vaisseau. Sous le fond de P'ulcère, le vaisseau était 
- thrombosé (fig. 7). On pouvait ainsi voir comment, sous linfluence de la nécrose 
qui attaqua d’abord la paroi extréme du vaisseau, des parties du vaisseau de 


Ensuite nous avons pu 


Fic. 8. Photographie du détail de l'estomac du deuxiéme cas. 


Dans le milieu, on voit Fulcère dans lequel deux vaisseaux sont entiérement 
ulcérés par le milieu. Par ce moyen, quatre ouvertures se sont produites. 
Hémorragie mortelle. L’ulcére en haut, a gauche, était perforé en méme 
temps. A droite, sous un ulcére peptique aigu (la lésion de la muqueuse 
sous l'ulcère du milieu est un artefact qui s'est produit pendant l’autopsie). 


plus en plus grandes, ainsi que le thrombus qui y était rattaché, s’atrophiérent, 
et comment enfin le canal pénétrable du vaisseau fut ouvert. 
Sur une autre coupe aussi, non examinée en série, nous avons pu rencontrer 


de semblables figures. 


Par contre, il y avait certainement aussi de nombreux vaisseaux, entre autres 
ceux ouverts en forme de gouttiére, qui paraissaient étre exempts de thrombose. 
En faisant ces constatations, il est difficile de se faire une juste idée du méca- 
nisme de V’hémorragie et surtout aussi de savoir comment tant de vaisseaux ont 
pu étre ouverts en méme temps. 


Nous pouvons envisager deux éventualités qui, en partie, sont aussi 
confirmées par l’examen microscopique. La premiére idée est celle-ci : 
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dans les fonds des deux ulcéres, un processus aigu nécrosant a pénétré 
avec une grande rapidité dans la profondeur et a détruit déja, en 
totalité, la paroi du vaisseau avant que l’hémorragie ait pu devenir mor- 
telle. Cette nécrose doit done avoir atteint toute la superficie du fond 
des ulcéres et avoir pénétré partout avec une vitesse environ égale. Or le 
fond de l'ulcère, sur nos préparations, consiste, en effet, et partout en une 
couche assez large de nécrose. Il est cependant incompréhensible que 
déja Vulcération dans la longueur d'une artére d'un assez grand calibre 
n’ait causé une hémorragie mortelle, et qu’une séparation totale en deux 
ait été possible. Il est possible de trouver une explication dans le fait 
que ces vaisseaux possédaient un trés fort épaississement de l’intima, 
de sorte que la cavité du vaisseau était devenue trés étroite. Ces vais- 
seaux ne pouvaient done pas donner individuellement une forte hémor- 
ragie, bien qu’ensemble ils aient provoqué, par hémorragie, la mort de ce 
malade dans un temps relativement court. 

La deuxiéme éventualité, que l’on peut envisager du mécanisme de 
l’hémorragie est que la plupart des vaisseaux, situés au-dessous et prés 
du fond de l'ulcère, ont été obstrués par un thrombus. Peut-étre que cela 
a été surtout le cas pour les vaisseaux qui étaient disposés en un are 
convexe tourné vers le fond de lulcére. Il est alors bien concevable 
qu’une nécrose pénétrante dans la profondeur puisse occasionner une 
grande perte de tissu dans de tels vaisseaux, les partager en deux, avant 
que ne se produise une hémorragie. En effet. nous retrouvions aussi, 
comme je l’ai déja démontré, encore les restes de ces thrombus dans 
certains vaisseaux. Il est cependant très curieux que nous n’ayons ren- 
contré aucun thrombus dans les vaisseaux ulcérés dans la longueur, que 
l’on peut voir sur les photos. 

En acceptant cette deuxiéme hypothése, le fait que tant de vaisseaux 
furent trouvés ouverts doit étre également attribué 4 l’endartérite hyper- 
plastique qui a fait diminuer beaucoup la capacité d’hémorragie de ces 
vaisseaux. De cette facon, il ne s’est pas présenté d’hémorragie mortelle 
d’un seul vaisseau, mais le processus a pu s’étendre et créer de nouvelles 
sources d’hémorragie, jusqu'à ce que la perte de sang devint enfin trop 
grande, par suite du trop grand nombre de vaisseaux ouverts. 

Il n'est pas facile de faire un choix entre ces deux hypothéses. Le plus 
vraisemblable est peut-étre encore d’attribuer aux deux hypothéses une 
part de réalité tout en reconnaissant cependant que nous ne savons pas 
encore les causes d’une hémorragie comme celle-ci. 

La littérature n’a pas pu non plus me renseigner sur cela, parce que 
je n’ai trouvé nulle part un cas qui ait présenté une analogie au notre, 
en ce qui concerne le nombre des vaisseaux. Nulle part je n’ai pu trouver 
une observation ot l'on ait cité le nombre des artéres lésées quand on 
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avait trouvé plus d'une artére ouverte. Le plus souvent on parle de 
quelques petits rameaux. Comme il est connu que parfois une hémorragie _ 
mortelle peut provenir d’un seul petit vaisseau difficile 4 trouver, on a 
naturellement les mémes difficultés en voulant les expliquer, quand on 
trouve plusieurs vaisseaux lésés. Je peux encore en donner un exemple: 


Il concerne un homme de quarante-six ans, qui souffrait d’un ulcére depuis 
longtemps, et qui fut admis avec les symptomes d'une forte gastrorragie à l'état 
de moribond. Il mourut peu aprés. 

A Vautopsie, nous avons trouvé dans lestomac un ulcére peptique aigu et 
deux ulcéres chroniques. De ces deux derniers, Pun était perforé et, dans le 
fond de l'autre, nous avons trouvé deux vaisseaux saignants avec quatre ouver- 
tures (fig. 8). Au fond, ce cas est entièrement comparable au précédent. Ici 
aussi les vaisseaux sont rongés par le milieu. Que dans cet estomac, avec ses 
ulcéres du reste typiques et chroniques, une activité simultanée des deux ulcéres 
se soit aussi produite, cela résulte du fait que l'un fut perforé et que l'autre 
érosait les vaisseaux. En outre, il se produisait un ulcère peptique aigu. 


Yextension de l'ulcère chronique dans la profondeur s'est produite avec une 
grande rapidité, et qu’en raison de cela nous sommes en état d’observer ces 
figures particuliéres. 
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POUR LE CLIMAT DE HAUTE MONTAGNE ET LA TUBERCULOSE A DAVOS. 


LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


(DIRECTEUR : DocTEuR F. ROULET) 


AU SUJET DE LA STRUCTURE DE LA « CAPSULE 
DES CELLULES CARTILAGINEUSES 


Dans ses temarquables travaux sur les greffes mortes, J. Nageotte fut 
amené a reprendre l’étude des édifices intercellulaires, des fibres con- 
jonctives en particulier. C'est à lui qu’appartient le mérite d'avoir 7 


démontré que les substances conjonctives ne doivent pas étre consi- = - 
dérées comme une masse amorphe ou cristallisée, mais qu'elles repré— 5 
sentent une matière organisée selon certaines règles, et qui s’accroissent 8 
aux dépens de combinaisons albuminoides du milieu intercellulaire. a 
Les coagula albuminoides en question subiraient une transformation que - N 
Nageotte a nommée « métamorphisme », phénoméne particulièrement 
intéressant au niveau des plaies cutanées par exemple, oti les faisceaux 7 
de fibrine se transforment en fibrilles collagènes sous l'influence des a 

fibroblastes qui organisent le caillot. Nous avons avec L. Doljanski, au os At g 
cours de nos recherches sur l’histogénése des fibrilles conjonctives dans . 
les cultures de tissus [2], retrouvé des images rappelant singulièrement 1 


celles décrites par Nageotte, et il nous fut possible de démontrer que la 
fibrille conjonctive, l’élément le plus simple de tout édifice mésenchy- 
mateux, se forme au dehors du protoplasma, dans le milieu intercellu- 
laire, sous influence des sécrétions cellulaires. Nous avons admis que 
la nature du substratum aux dépens duquel les fibrilles se développent, 
qu'il s’agisse de fibrine, de protoplasma mort, des albumines du sérum, 
importait peu, l’essentiel du processus étant représenté par la transfor- 
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mation de substances albuminoides en collagéne sous l’action des cel- 
lules. 

L’étude des phénoménes d'ossification et de la résorption cartilagi- 
neuse lors des processus qui se déroulent dans l’ossification enchondrale, 
étude faite sur des ébauches osseuses d’embryons de poulets en culture 
selon les conditions ordinaires (technique de Carrel), m’a permis de 
montrer que tout édifice conjonctif intercellulaire (cartilage, os) se 
forme de la méme facon: du point de vue histogénétique, on peut 


4 


Fic. 1, Bloc de cartilage hyalin en présence de fibroblastes 

(60 jours). 
Les bords de la piéce cartilagineuse ont été attaqués par les fibroblastes; il 
s’est formé un anneau fibreux dense englobant le cartilage, dont les limites 
primitives sont marquées par le pointillé. (Leitz. Oc. 5 X. Obj. 1. K. Azan.) 


admettre que le substratum mésenchymateux fibrillaire primitif se 
transforme sous l’influence de certains produits cellulaires et de J'inter— 
action des divers territoires, soit en tissu conjonctif banal, soit en os 
ou en cartilage. La nature de toute trame conjonctive demeure la méme, 
elle est représentée par le feutrage des fibrilles collagénes, seuls les grou- 
pements sont différents selon les tissus [5] 

tudie les transformations que subit un bloc de cartilage 
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hyalin privé de périchondre cultivé en plasma homologue en présence de 
colonies de fibroblastes (cultures pures obtenues du cceur d’embryons 
de poulets) d'une part, et d’autre part des explantats d’ébauches osseuses 
ot l'ossification enchondrale s’effectue pour ainsi dire au ralenti, on 
peut faire, en ce qui concerne la substance fondamentale du cartilage, 
les observations suivantes : 

1° Le bloc de cartilage est attaqué par les fibroblastes qui finissent par 
l’entourer comme le chaton d'une bague. Au cours des premiers stades 
de ce phénoméne, les fibroblastes jusque-la fusiformes, pourvus de pro- 
longements protoplasmiques effilés et ténus, prennent un nouvel aspect: 


Fic. 2. Cartilage hyalin cultivé en présence de fibroblastes (57 jours). 


Début de transformation fibrillaire des capsules et de la zone péricellulaire, 
réapparition des grillages fibrillaires autour des cellules. (Leica. Oc. 10 X. 
Imm. 1/12. Azan.) 


ils deviennent trapus, parfois presque polyédriques, leur protoplasma 
devient granuleux. Ils ressemblent d’une facon frappante aux éléments 
que l'on a l'habitude de dénommer « ostéoblastes ». Ces cellules creusent 
a la périphérie du cartilage des lacunes, et les bords de la piéce carti- 
lagineuse offrent peu à peu un aspect festonné. A la longue, ce phéno- 
mene de résorption s’atténue, le bloc cartilagineux montre de nouveau 
des contours rectilignes, seul son volume primitif a sensiblement diminué 
(fig. 1). Les colorations du collagène montrent alors que, sous l’action 
des fibroblastes, s’est développé un anneau fibreux extrémement dense, 
parfois presque scléreux, véritable tissu conjonctif fasciculé dont lori- 
gine est double: il s’agit d’une part d’une orientation nouvelle des fibrilles 
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collagènes produites par la culture de fibroblastes, et d’autre part d'une 
4 utilisation de la matiére collagéne du cartilage. Ce dernier phénoméne 
offre le plus grand intérét : lorsqu’on observe les diverses étapes de la 
« résorption » cartilagineuse, on s’apercoit bientot qu’au niveau des 
N acunes que semblent ereusen les fibroblastes, seule une partie de la 


Is, | - Différents stades de la réapparition des grillages fibrillaires dans la 
« — » des cellules cartilagineuses au cours de la résorption du carti- 
lage hyalin. (Leica. Oc. 10 X. Imm. 1/12. Azan.) 


est fibrillaire (collagene) demeure pour ainsi dire intact. Il s'agit done 
d'un phénoméne de « démasquage » des édifices collagénes du cartilage, 
jusqu’ici englobés dans la substance dite chondromucoide, élément labile 
de la fondamentale du cartilage. Souvent ce sont des plages entiéres de 
cartilage qui se transforment ainsi, livrant aux fibroblastes des cultures 
affrontées un édifice collagene préformé que les cellules conjonctives 
colonisent en 'organisant, tout en l’englobant peu à peu aux réseaux 


de nouvelle formation. 


substance cartilagineuse est réellement résorbée, tandis que tout ce qui 
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_ L’étude de ces phénoménes dans des conditions spéciales qui assurent 
une résorption lente (plasma + suc embryonnaire trés dilué) permet 
de faire, au niveau des cellules cartilagineuses, des constatations intéres- 
santes. Trois semaines environ aprés la mise en culture, le cartilage a 
perdu sa basophilie; la zone de substance fondamentale qui entoure les 
grandes cellules globuleuses, où jusqu’ici les limites entre protoplasma 


et substance fondamentale homogéne étaient demeurées nettes, subit des 5 a 
transformations profondes. La « capsule » biréfringente 4 contours a 
précis semble se tuméfier, s’épaissir, s’élargir et il n'est bientét plus at 
possible d’établir entre elle et la cellule d'une part, et la zone péricap- =. 1 
sulaire de la fondamentale d’autre part, une délimitation exacte. De plus, * 


entre les deux lignes qui délimitaient nettement la zone capsulaire, 
apparaissent de fines fibrilles (fig. 2) formant un réseau des plus fin, 

crépu, semblant établir une liaison entre les deux feuillets de la couche - i 
capsulaire. Ces fibrilles offrent parfois des relations étroites avec les 7 


réseaux fibrillaires des couches péricapsulaires. Finalement toute la zone a 4 

péricellulaire (capsule + zone péricapsulaire) se résout en une masse : * 

de fibrilles qui s’étalent en entourant le corps cellulaire d'une résille _ a 
= 


ou d'une corbeille plus ou moins dense. II n'est pas rare non plus de 


* = 

rencontrer, a cote de ce feutrage dense, des formations en aiguilles ou en Lo * 
faisceaux (fig. 3). Tous ces éléments se colorent aisément par les réactifs _ 


du collagéne et se laissent imprégner par le nitrate d’argent ammoniacal. 

2° Lors de la résorption du cartilage au cours de lossification enchon- 
drale, des phénomeénes identiques se produisent au sein de la substance 
fondamentale de l’ébauche cartilagineuse. Ici aussi, sous l’influence de 
la poussée active des jeunes éléments mésenchymateux qui seuls sub- 
sistent dans les explantats après que les vaisseaux sanguins aient dis- 


paru, la substance fondamentale homogéne du modeèle cartilagineux subit 
une transformation plus ou moins profonde, un remaniement qui aboutit, 
ainsi que nous l’avons étudié dans une publication antérieure [5], a la 


= 
formation d’os enchondral, souvent par pure métaplasie. Les réseaux _ 7 
de fibrilles collagénes sont ici trés fins, grillagés, contrairement a la 88 


disposition fasciculaire des édifices intercellulaires du périchondre ou 
du périoste; ils proviennent pour une bonne part de la zone péricellu- 


laire et de la capsule des cellules cartilagineuses où se retrouvent les 
mémes formations grillagées, les mémes corbeilles fibrillaires péricellu- 
laires (fig. 4 et 5). On peut, au cours des processus d’ossification, ren- 
contrer des images exactement superposables a celles que nous venons 
de décrire pour la résorption artificielle d'un bloc de cartilage hyalin 
épiphysaire par des fibroblastes de cultures pures. Ici également ces 
formations apparaissent tout d’abord entre les feuillets de la capsule, 


puis au niveau des couches internes de la zone péricapsulaire. 


E 


Nageotte a décrit ces formations grillagées en corbeilles dans les 
greffons de cartilage mort, et avait admis qu'il s’agissait d'une trans— 
formation de protoplasma mort en fibrilles collagénes en espace clos [4]. 
Biedermann [1], qui s’appuie sur des observation de F.-C.-C. Hansen [3], 
croyait qu'il s’agissait de collagene sous forme presque cristalline, 
sécrété par les cellules cartilagineuses; il utilisa cette observation pour 


Fic. 4. — Ossification enchondrale : mémes phénoménes de démasquage des 
fibrilles péricellulaires que dans les images précédentes. (Leitz. Oc. 8 X. 


Obj. 3. Azan.) th 


étayer sa théorie de la sécrétion des substances fondamentales par les 
cellules. Nos observations montrent qu’on ne peut parler ici de pro- 
cessus constructifs, encore moins d'un phénoméne d’ordre sécrétoire, 
puisque les formations dont il s’agit naissent au cours de la destruction 
progressive du cartilage. Il s'agit de phénoménes cataplasiques, dégéné- 
ratifs, qui jettent une lumiére nouvelle sur le mécanisme histogénétique 
de l’os enchondral et font mieux comprendre la structure de cet os. 
On peut constater en effet qu'au cours de 'ossification enchondrale 
où les jeunes cellules mésenchymateuses de la moelle embryonnaire 
s’attaquent au modéle cartilagineux, la plus grande partie des systémes 
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fibrillaires du cartilage réapparait, est pour ainsi dire « démasquée ? 
une fois que la substance chondromucoide a été résorbée. On voit alors 
gu’au niveau de la diaphyse la matrice cartilagineuse se compose presque 
uniquement de réseaux collagénes des plus denses et enchevétrés, 
formés de fibrilles tenues, groupées pour la plupart en corbeilles autour 
des cellules globuleuses. Tout se passe comme si une substance facilement 
diffusible pénétrait progressivement la substance fondamentale comme 
au cours d'un phénoméne d’ordre fermertatif; on peut admettre qu’il 
s'agisse d'une sorte de digestion des corps albuminoides et mucineux qui 
imprégnent la trame collagéne du cartilage. Nos expériences nous ont 


Fic. 5. — Ossification enchondrale : apparition de fibrilles « en aiguilles » 
autour d'une cellule cartilagineuse (image identique à celle publiée par 
Nageotte, « L’organisation de la matiére, etc. », pl. IV, fig. 16). (Leica. 
Obj. 10 X. Imm. 1/12. Azan.) 


montré que de vulgaires fibroblastes étaient capables d’élaborer cette 
substance; ils attaquent en effet la masse cartilagineuse de la méme facon 
lorsqu’on les cultive in vitro en présence d’un bloc de cartilage hyalin. 
Les fibrilles collagènes des réseaux péricellulaires (capsulaires et péri- 
capsulaires) sont alors utilisés par les « ostéoblastes » (qui représentent 
une modification fonctionnelle de fibroblastes), et sont modelés selon 
de nouveaux principes pour former la substance préosseuse. La structure 
grillagée si caractéristique de l’os enchondral [Weidenreich, 6] s’explique 
ainsi facilement : l'os enchondral se modéle pour une bonne part sur 
la trame collagéne préexistante dans l’ébauche cartilagineuse. A cdté 
de ce processus relativement simple existent, ainsi que l'ont montré 
Nageotte, Leriche et Policard, Weidenreich, Roulet, d’autres mécanismes 
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comparables à une précipitation ou a une gélification, sur lesquels nous 
ne voulons pas insister ici [voir Roulet, 5). 

Les fibrilles collagénes que Nageotte fait naitre du protoplasma mort 
des cellules cartilagineuses sont en tous points identiques 4 celles que 
nous venons d’étudier. Il ne s'agit toutefois pas d’éléments néoformés, 
mais de réseaux fibrillaires préexistants, démasqués, étalés apres 
résorption de la substance qui les enveloppe (Kittsubstanz). Ces forma- 
tions font partie du réseau fibrillaire grillagé péricellulaire de la sub- 
stance fondamentale cartilagineuse, zone spéciale riche en chondro- 
mucoide, jouant peut-étre un réle de protection et constituant ce que 
l'on nomme couramment la « capsule » des cellules cartilagineuses. 
Cette « capsule » n’est autre chose qu’une couche de substance fonda- 
mentale cartilagineuse ou les fibrilles collageénes forment une résille 
entourant la cellule de toutes parts, amalgamées par des corps albumi- 
neux et mucoides; elles n’appartiennent pas a la cellule, mais relévent 
de la substance fondamentale. 


BIBLIOGRAPHIE 


413 


1. BrepeRMANN (W.) : Z. f. allg. Physiol., 2, 395 et 481 (1903). . 
Ip. Hand. d. vergl. Physiologie von Winterstein, 3, I, 319 (1913). 4 
Ip.: Ergebn. Biolog., 1, 1 (1926). " 

2. Dotsanskt (L.) et Router (F.): Virchows Archiv, 291, 260 (19339. 

3. Hansen (F.-C.-C.) : Anat. Anz., 16, 417 (1899). * 
Ib.: Anat. Hefte, 27, 537 (1905). 

4. NAdGEkOTTE (J.): L’organisation de la matiére dans ses rapports avec la vie. 

Masson et C, Paris, 1922. 

5. Router (F.) : Archiv. f. exper. Zellforschung, 17, 1 (1935). 

6. Wemenreicu (F.): Handb. d. mikroskop, Anat. von W. von Méllendorff, 2, II 

(1930). 


d 
A 
> 


(DIRECTEUR : PROFESSEUR H.-A. SALVESEN) 


ANALYSE ANATOMO-CLINIQUE ET BIOLOGIQUE 
D’UN CAS D’ATROPHIE MASSIVE AIGUE DU FOIE 


A. SCHRUMPF 


Ancien assistant étranger de la Faculté de Médecine de Paris. 


La grande insuffisance hepatique caractérisée par la déficience mas- 
sive des fonctions du foie, telle qu’on la réalise expérimentalement par 
’hépatectomie, est exceptionnellement observée en clinique. Ayant eu 
Yoccasion d’analyser un cas d’ictére grave qui réalisait ce syndrome au 
maximum, nous avons pu constater des lésions dégénératives d'atrophie 
massive aigué, encore plus accentuées que celles que l'on appelle clas- 
siquement l'atrophie jaune aigué du foie et telles qu'elles équivalaient 


fe 


OBSERVATION 


a une ablation physiologique du 


Il s'agit d'une femme Agée de trente et un ans qui est admise à V’hdpital le 
19 aoit 1934, pour de la fiévre et de l’ictére. Son histoire est la suivante: 

Dans ses antécédents on note seulement une diphtérie dans l'enfance et 
une scarlatine compliquée de néphrite a l’Age de quatorze ans, et ultérieure- 
ment une atteinte de grippe. Elle est bien portante jusqu’au 5 avril 1934, date 
a laquelle elle accouche. 

L’accouchement dut se faire au forceps et fut accompagné d'une hémor- 
rhagie. Une autre hémorrhagie survient huit jours plus tard et nécessite une 
transfusion de sang. Elle dut, aprés cet accouchement, garder le lit pendant 
deux mois en raison d’une forte fiévre. A la suite de cette infection puerpérale, 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. - n° 4, AVRIL 1935. 


CLINIQUE DE pD’OSLO 
| 
.— —— @ 
=" 


elle quitta la Sicile qu’elle habitait depuis juin 1933 et revint en Norvége 
pour y passer sa convalescence. 

Aprés un séjour de quinze jours à la montagne, elle commence à ressentir 
de la raideur dans les articulations. Elle revient à Oslo et le 15 aodt le 
médecin constate de la fiévre et un ictére sans coloration brune des urines. 
Le 17 abt au soir la température s’éléve jusqu'à 40°2 et tombe le lendemain 
matin à 35°8. Du 17 au 19 aofit la malade vomit tout ce qu'elle mange et 
les vomissements contiennent un peu de sang. En méme temps survient un 
violent mal de téte, de l’insomnie et & partir du 19 elle devient progressive- 
ment inconsciente. 

L’interrogatoire nous apprend que ses régles sont revenues deux fois aprés 
laccouchement, les derniéres cinq semaines avant l’admission a Thöpital. 
En Italie elle a subi un traitement de 150 injections d’un sérum, semble-t-il ; 
aprés quelques piqtres elle a eu des plaies aux points d’injections. 

Au début de sa maladie, elle prit pendant deux jours 8 tablettes par jour 
de Togal. 

L’examen, le 19 aout 1934, dans le service, montre que la malade est dans 
un état proche du coma. Elle réagit à peine lorsqu’on lui adresse la parole. 
On peut cependant lui faire tirer la langue. La peau et les conjonctives sont 
pales et ictériques. Les lévres sont légérement cyanotiques. On n’observe pas 
d’ceedéme, ni d’exanthéme. La langue est séche avec un enduit blanchatre. 

Le bord supérieur de la matité hépatique correspond a la sixiéme cdéte ; le 
bord inférieur est remonté et ne dépasse pas le rebord costal. 

La rate n’est pas palpable. 

A Vauscultation du cceur on entend dans le deuxiéme espace intercostal 
gauche un souffle systolique. Le pouls est à 72, régulier et faible. La tension 
artérielle est de 10-6, La respiration est aisée: 12 à la minute. 

Les réflexes patellaires et achilléens existent. 

La température est de 36°1. 

Les urines sont troubles, sans pus ni albumine. Elles ne renferment pas de 
sucre, pas de sang, pas d’urobiline. Les réactions de Gmelin et de Hay ainsi 
que la diazo-réaction sont négatives. L’examen microscopique montre de 
nombreux globules rouges, mais pas de cylindres. 

Dans les vomissements, la réaction de Weber est positive. 

L’évolution se fit rapidement vers la mort qui survint le 20 about 1934 a 
12 heures, au lendemain de son admission. A partir du moment ou la malade 
entra dans le service l’affaiblissement alla en augmentant; le coma persista 
entrecoupé de quelques mouvements convulsifs surtout dans le bras gauche. 

On pratique une transfusion de 500 centimétres cubes de sang citraté, 
suivie d'un goutte-à-goutte rectal de sérum glucosé à 40%. Aprés une injec- 
tion de morphine la malade passe calmement la nuit du 19 au 20. 

Le 20 au matin la malade est plus agitée et souffre de crampes dans le bras 
droit. Le pouls se maintient assez bien aux environs de 80; mais la respira- 
tion est mauvaise, accompagnée de rales. La température monte à 38°8 et le 
pouls à 128. Une ponction lombaire raméne un liquide clair contenant 2 cel- 
lules par millimétre cube ; l’albumine n'est pas augmentée ; le sucre est de 
22 centigrammes , alors que dans le sang on trouve une glycémie de 34 cen- 
tigrammes par litre. 

Une injection intraveineuse de 50 centimétres cubes de glucose à 400 % 
fait monter la glycémie à 2 gr. 36%, sans modifier aucunement l'état comateux. 

La malade meurt sans reprendre connaissance le 20 aoüt 1934 à 12 heures. 
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En résumé, cette observation nous montre l'apparition d'un ictére 
grave quatre mois aprés un accouchement compliqué d’une affection 
puerpérale ayant duré deux mois. Dans ce cas le diagnostic d’ictére 
grave est prouvé cliniquement par lictére modéré, les troubles nerveux 
et l’atrophie du foie, les hémorrhagies discrétes et l’évolution abou- 
tissent à la mort en cinq jours; il est prouvé biologiquement par des 
modifications humorales qui trahissent linsuffisance hépatique totale, 
massive ; anatomiquement l’existence de lésions dégénératives complétes 


** * 


RESULTAT DES RECHERCHES CHIMIQUES ET BIOLOGIQUES 


Divers examens ont été pratiqués dans le sang. La bilirubinémie, étu- 
diée par la réaction d’Hymann van den Bergh dans le sérum, montrait 
une réaction directe de 70 unités. 

La numération globulaire montrait 5.620.000 globules rouges, 8500 glo- 
bules blancs. 

Formule sanguine: 63,5 % polynucléaires, 21 % lymphocytes, 4 % 
monocytes, 1,5 % myélocytes et une forte tendance vers la gauche. Réti- 
culocytes : 1 pour 400 globules rouges. Hémoglobine : 65 %. 

L’albumine totale du sérum était de 59 gr. 70 %. Il y avait 0 gr. 668 %c 
d’azote total, 0 gr. 142 % d’azote des acides aminés et 0 gr. 140 % d’urée. 

La glycémie était a 0 gr. 034 %. 

La réserve alcaline était le 20 aott 1934 de 58,6. 

Dans les urines il n’y avait ni pus, ni albumine, ni sang, ni sucre, ni 
pigments biliaires, ni sels biliaires, ni urobiline. 

Dans les urines de la nuit du 20 aoũt on trouvait 0 gr. 5 d’azote 
d’acides aminés. Les derniéres urines de la malade contenaient seule- 
ment des traces d’urobiline et d’urobilinogéne. 

La réaction de Millon montra une précipitation, mais on n’obtint pas 
de couleur rouge en chauffant. 


ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE 


A lautopsie le foie pése 1050 grammes ; il est petit et tres mou; la 
surface, lisse et brillante, est parsemée de multiples petites taches de la 
grosseur d'une téte d’épingle à celle d'un petit pois. A la coupe la surface 
de section est rouge brun et l'on ne retrouve plus le dessin normal; 
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Le parenchyme est diffluent partout. Pas de zones neon sc Visi- 
bles. 
On trouve dans les voies biliaires de la bile en trés faible quantité, 


d’une couleur jaune verdatre. 
La rate pése 320 grammes ; elle est violacée, humide; sa surface est 
_ lisse ; à la coupe elle apparait brun rouge; la pulpe est molle et seuls les 


follicules apparaissent nettement. 
Les reins pésent 310 grammes; ils sont gros, trés pales et mous; ils 
se laissent facilement décortiquer ; la surface est lisse ; aprés section 
l'écorce apparait trés pale, blanc jaunatre. La limite de la médullaire 
et de la corticale est nette et bleu rouge. 
L’ensemencement de la rate n'a pas poussé ; les cultures de la vésicule 
biliaire et du foie ont montré des colibacilles. 
L’examen histologique du foie montre la dégénérescence compléte du 
. tissu parenchymateux, dont il ne reste plus que des débris nécrotiques 
basophiles protoplasmiques et que des fragments de chromatine. La 
trame réticulée du lobule apparait nettement de ce fait; elle semble 
nettement épaissie sous forme de réticulose fibrillaire dans la région 
centrale du lobule. Autour des espaces portes on distingue une infiltra- 

7 tion modérée de mononucléaires. A noter de grandes quantités de pig- 
ment dans les débris cellulaires. 


8 La rate est congestionnée, infiltrée de pigments. 
Les reins montrent une dégénérescence des tubes; les cellules sont 


— gonflees et vacuolisées ; les glomérules sont normaux. 


Pee 


Il s'agit done d'un ictére grave dont le substratum anatomique est 
une atrophie aigué massive du foie, au cours duquel les exramens chi- 
miques qui ont été pratiqués montrent la suppression rapide des grandes 
fonctions hépatiques, ainsi que le prouve l’étude du métabolisme biliaire, 
du métabolisme azoté et du métabolisme sucré, dont l'aspect est assez 
semblable a celui de hépatectomie expérimentale. 

En ce qui concerne la fonction biliaire on remarque que la bilirubine 
était d’abord augmentée dans le sang; mais bientöt on ne trouve plus 

dans les urines ni pigments ni sels biliaires. Cette acholie pigmentaire 

terminale semble bien témoigner d'une insuffisance hépatique portée 

a son maximum. Le fait que dans les urines les réactions de Gmelin et 
N de Hay sont négatives, est d'une grande importance pour le médeein 

praticien qui n'a pas l’occasion de faire des analyses du sang. 
En ce qui concerne le métabolisme azolé, nous voyons que pour une 


* 
= 
> 
i 
1 
= 
„ 
a 
i > 
7 


| 
CAS D'ATROPHIE MASSIVE AIGUE DU FOIE 451 


quantité d’azote total de 0 gr. 668%, il y a 0 gr. 140% d’urée ou 
0 gr. 066 % d’azote uréique. Alors que normalement l'azote uréique 
représente 50 % de l'azote total non protéique, dans notre cas il n’en 
représente que 9,8 %. Quand aux acides aminés mesurés selon la méthode 
de Folin ils étaient trés augmentés dans le sérum sanguin: 0 gr. 142 % 
au lieu de 0 gr. 004 ou 0 gr. 005% a l'état normal. L’excrétion urinaire 
de 0 gr. 5 % d’azote aminé est un taux considérable et nettement patho- 


l Fig. 1. — Aspect générai des lobules hépatiques 
dans une atrophie massive aigué du foie. (Trichrome : bleu Masson.) 

Le tissu conjonctif est normal. La réticulose fibrillaire, peu accentuée, est trés 
apparente du fait de la disparition de tout élément cellulaire vivant. Dans 
ses mailles sont épars des débris protoplasmiques et des fragments de 
ehromatine. L'atrophie hépatique est massive, également marquée dans 
toutes les régions du lobule. 


logique. On remarquera que les 0 gr. 142 % d’azote aminé ajoutés aux 
0 gr. 066 % d’azote uréique font un total de 0 gr. 208 % d’azote, alors 
que 'azote total est de 0 gr. 668; la différence de ces deux quantités 
(Azote total — [Azote aminé + Azote uréique]) est de 0 gr. 460 % 
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d’azote dont on ne peut dire a quels corps elle correspond; il est peu 
probable de supposer une augmentation des polypeptides car la réaction 


de Millon fut plutét négative, et pour la précipitation des albumines on 


employa l’acide wolframique qui contrairement a l’acide trichloracé- 
tique précipite les polypeptides. En résumé, l’azote total non protéique 
était augmenté, l’azote uréique était trés diminué, l’azote aminé était 
trés augmentè et ces résultats concordent avec ceux que l'on obtient par 


l'hépatectomie expérimentale. 
Quant a étude du métabolisme hydrocarboné il nous montre J'exis— 
tence d'une hypoglycémie considérable a 0 gr. 34 % dans le sang cutané. 
Dans le liquide céphalo-rachidien il y avait 0 gr. 22 % de glucose. Cette 
hypoglycémie explique sans doute les troubles nerveux et les crampes 
notre malade. 


2 
CONCLUSIONS 


Les expériences de Mann et Magath sur les chiens ont montré que 


observées chez 


pour une hépatectomie suffisamment étendue la glycémie s’abaissait con- 
sidérablement et que la vie des animaux en expérience ne pouvait étre 
prolongée que par des injections de sucre. D’autre part Bollmann, Mann 
et Magath (1) ont montré, dans les mémes conditions, l'augmentation 
dans le sang des acides aminés; lorsque l’hépatectomie dépassait 80 % 
du foie la formation de lVurée était entravée. 

En clinique, de semblables constatations ont été rarement faites; on 
observe le plus souvent des signes de dyshépatie, improprement appelée 
petite insuffisance hépatique. On connait cependant quelques cas d’in- 
suffisance hépatique globale, qui ont trait 4 des atrophies aigués du foie. 
Dans notre cas on retrouve l’hypoglycémie, l’hypo-uréogénie et l’aug- 
mentation importante des acides aminés. Rabinowitsch (2) a signalé dans 
un cas un taux d’azote aminé de 2 gr. 160 %; dans ce méme cas on n'a 
pas pu trouver d’urée dans le sang, ce qui montre que la fonction uréo- 


génique était complétement supprimée. 


L’examen histologique de notre cas nous montre, parallélement avec 
ce syndrome biologique si particulier et si rare en clinique de la véri- 
* table insuffisance hépatique, « foie absent » (N. Fiessinger), des lésions 
_ dégénératives diffuses que nous appellerions volontiers « atrophie mas- 
sive aigué du foie » pour les distinguer de la classique atrophie jaune 
aigué ou atrophie centrolobulaire. 


(1) Bottmann, Mann et Macatu: Am. J. Physiol., 1924, 69, 371. 
(2) RAIN OWTrSch: J. Biol. Chem., 1929, 83, 333. 
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e. PAR THROMBOSE MESENTERIQUE 
es par 
Raymond DIEULAFE 
Nae 
ue 
Le mardi 2 mai 1934, à 13 heures, entre à l'Hötel- Dieu un homme de ein— 
de quante-huit ans avee le diagnostic de syndrome douloureux de l’abdomen. 
un Ce n'est pas la premiére fois qu'il a des troubles de ce cété-la. Il y a quelques 
on mois, en effet, il a présenté pendant quatre jours une crise douloureuse abdo- 
% minale avec vomissements, qui a été nommée appendicite et qui a disparu 
sans traitement. 

Le samedi avant son entrée à V’hépital, une crise analogue a débuté par des 
= douleurs et des vomissements, et le méme diagnostic ayant été porté, une opéra- 
lée tion a été conseillée par un chirurgien des environs. Mais le malade préfére 
in- rentrer à Toulouse et n'est amené qu’au quatriéme jour de sa crise. Quand 
nie. nous le voyons, ses vomissements ont cessé depuis le premier jour, mais il a un 

arrét absolu des matiéres et des gaz. Sa température est A 37°2, son pouls a 65. 
ug Il se plaint de douleurs diffuses dans son abdomen, mais ces douleurs n’ont 
ans rien d’intolérable. 

n’a Le ventre, que nous étudions avee grand soin, nous montre assez peu de 
EO- signes caractéristiques. II respire légérement, n'est ni ballonné, ni contracturé. 

A la palpation, on réveille une douleur dans les fosses iliaques avec peut-étre 

une prédominance à gauche. La région épigastrique est souple. II n'y a pas 
de sonorité préhépatique. Le toucher rectal ne donne aucun indice intéressant. 

Devant ce tableau trés imprécis, nous décidons de mettre le malade en sur- 
veillance, nous proposant avant toute intervention de faire faire une radio- 
graphie du gros intestin aprés lavement. En effet, en raison d'un passé com- 
portant de la constipation et un amaigrissement sensible, nous penchons vers 
le diagnostic de cancer du célon gauche. 

Le lendemain matin, l'état est resté le méme, mais la radiographie montre 
un rectum et un colon gauche qui sont bien imprégnés et ne présentent aucune 
déformation. 

Cependant, l’examen de 'abdomen montre, au- dessous et à gauche de l'ombilie, 


une tuméfaction arrondie visible seulement à jour frisant, mais perceptible 
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et douloureux au palper. Le malade a vomi une fois pendant la nuit. Son 
arrét des matiéres et des gaz est toujours complet; l’état général reste bon. 
M. le professeur Mériel nous conseille de revoir le malade dans l’aprés-midi. 
et de lopérer s’il y a une aggravation quelconque à ce moment-la. 

C'est done le cinquiéme jour aprés le début des accidents, à 17 heures, devant 
les vomissements qui ont repris et la netteté beaucoup plus grande de la tumé- 
faction abdominale paramédiane gauche et sous-ombilicale, que nous inter— 
venons. 


INTERVENTION. — Anesthésie générale 4 l’éther. Incision sous-ombilicale. Pas 
de liquide dans le péritoine. Nous examinons immédiatement la région tumé- 
fiée & notre examen, et nous trouvons là un amas recouvert de fausses mem- 
branes puriformes. Nous devons agrandir l’incision et pouvons voir alors une 
anse gréle dilatée qui est libre au-dessus de la masse. Nous tachons de l’exté- 
rioriser. Mais pour cela nous sommes obligé de décoller les anses gréles qui 
d'ailleurs tiennent faiblement ; une frange épiploique épaisse est également 
écartée et, en déroulant l’anse dilatée, nous pouvons alors extérioriser l’anse 
suivante qui se présente sous un aspect inattendu. Sur une longueur d’envi- 
ron 30 centimétres, en effet, ’intestin gréle est livide, jaune verdatre, aplati, a 
parois flasques et amincies présentant un large placard noiratre en voie de 
perforation. Le mésentére correspondant présente aussi un aspect gangreneux. 
Il est légérement épaissi et de couleur gris noiradtre. A la limite de Panse 
sphacélée, un sillon d’élimination nettement visible le sépare de l'intestin adja- 
cent qui est à peine congestionné. Notre conduite nous parait indiquée par l'état 
que nous venons de décrire et, en deux coups de ciseaux sur l’intestin sain, 
nous détachons l'anse nécrosée. Nous sectionnons le mésentére en dehors de 
la zone malade et, l’ayant insuffisamment pincé au préalable, nous voyons 
un jet artériel jaillir de la tranche. Nous abouchons les deux tranches de 
section intestinale 4 la peau et nous refermons rapidement aux fils de bronze. 

Le malade meurt douze heures aprés. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Une autopsie discréte nous permet de localiser 
Vanse gangrénée a la partie moyenne du gréle. Les vaisseaux mésentériques 
sont libres et ne présentent pas de lésions macroscopiques. 

L’examen de la piéce opératoire est plus intéressant. 

L’intestin, sur une longueur de 30 centimétres, a une paroi amincie, sans 
aucune trace d’infarctus hémorragique dans ses tuniques. Sa face externe 
est jaune verdatre, sa face muqueuse est noire. 

Le mésentére, sur une hauteur de 6 centimétres, est légérement épaissi, 
d’aspect nécrotique; en coupe, tous les vaisseaux qu'il, contient se trouvent 
thrombosés. Mais autour d’eux il n’y a pas trace d’infarcissement. En un 
point cependant est une zone ovalaire, mesurant 2 cm. 5, sur 2 centimétres, 
qui est épaissie, surélevée, limitée par un bord saillant trés net. En sec- 
tionnant cette plaque, nous voyons qu’elle est constituée par du sang qui 
_infiltre le tissu conjonctif. On peut dire qu'il y a 14 un véritable infarctus 
rouge du mésentére, mais de taille extrémement restreinte. I] siége à 6 centi- 
métres du bord intestinal. 


PaTHoGENIE. — Au cours de nos manceuvres opératoires ou nécro- 
psiques, nous n’avons trouvé aucun agent d’étranglement interne, ni 
aucune trace de volvulus. Les anses de l’épiploon agglutinées autour de la 


- 
8 
* 
i 
=~ 
: 
nr 
5 
4 = 
i 
> 


GANGRENE ISCHEMIQUE D'UNE ANSE GRELE 


portion sphacélée donnaient nettement l’impression d'une organisation 
secondaire, sorte de processus de protection de la cavité péritonéale. Les 
adhérences étaient très peu serrées et purent se décoller au doigt. 

Nous avons déja dit que les vaisseaux mésentériques, en dehors de la 
portion de mésentére infiltre, étaient macroscopiquement normaux et 
que la tranche mésentérique nous donna un beau jet artériel. L’arrét 
circulatoire cause de cette gangréne ischémique ne siège done que dans 
la zone mésentérique qui montre des lésions nécrotiques. Quelle en est la 
cause ? Nous avons décrit une plaque d’infarcissement mésentérique qui, 


4) 


> Fic. 1. — Anse sphacélée avec son mésenteére. 
En noir, artéres à circulation normale. En grisé, zone de thrombose mésentérique. 


par son relief sur le reste du mésentére et par son aspect en coupe 
(infarctus rouge), se distinguait nettement. Son siége a l’endroit ot les 
8 8 


arteères intestinales sont encore volumineuses, constituent la première 


rangée d’arcades et où un seul tronc irrigue un segment intestinal impor— 
tant (30 à 40 centimétres), nous fait penser que, à la suite d'une rupture 
vasculaire, un infarctus localisé s’est produit, il a fait compression sur 
une zone peu étendue (2 centimétres de diamétre); mais cette zone conte- 
nant le vaisseau principal, il s’est produit une thrombose vasculaire de 
tout son territoire, et de la ischémie et gangréne de l'anse correspon- 
dante. 

Il se peut aussi que cet infarctus n’ait pas agi par compression et qu’il 
soit seulement le témoin de la lésion vasculaire cause de la thrombose. 
Quoi qu’il en soit, il y a eu dans cette région vasculaire importante un 
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processus actif qui semble bien étre la cause de la lésion intestinale 


observée. 


PLACE NOSOLOGIQUE DE CETTE OBSERVATION. — Les quelques faits que 
nous venons de signaler dans cette observation nous permettent de la 
placer dans le cadre des oblitérations vasculaires mésentériques. Mais si 
l'on consulte les classiques on s’apercoit que, sous ce titre, on décrit ]’in- 
farctus hémorragique de lintestin et que souvent on néglige d'une 
maniére a peu prés complete le type que nous avons rencontré et dont le 
nom seul est mentionné : celui-ci est d'ailleurs multiple, puisqu’on trouve 
les termes de gangréne ischémique, infarctus anémique, gangréne ane- 
mique, infarctus blanc anémique, nécrose sans infarctus. 

De fait, dans le principal travail sur cette question, Leclerc et Cotte 
(Lyon chirurgical, 1911) concluent : « Si, au point de vue anatomique et 
expérimental, loblitération des vaisseaux mésentériques s’accompagne 


le plus souvent d’infarctus hémorragique de l'intestin, dans un certain 
nombre de circonstances, elle améne l'apparition de phénoménes de 
nécrose sans infarctus. » 

L’explication mécanique de ces phénoménes est assez délicate, car on 
est géné par les faits d’infarctus rouge qui sont de beaucoup les plus 
fréquents. 

Nous ne rappelons pas ici l’interprétation pathogénique qui a été 

donnée de ce dernier et qui est dans tous les traités; indiquons cependant 
ö 23 avant le stade d’infarctus rouge, il existe aprés l’oblitération arté— 
rielle une phase d’ischémie durant quelques heures. Lévy-Weissmann 
7 (Gazette des Hépitaux, 1924) semble admettre que l’infarctus blanc reste 
au stade d’ischémie, mais pense qu’aucune explication valable ne peut 
etre donnée de cet arrét dans l’évolution de la lésion. 
Leclerc et Cotte, se basant sur les expériences de Niederstein et sur 
7 leur propre observation, penchent pour une interprétation assez diffé- 
rente; c'est le siege anatomique de lV’oblitération qui régle le type de la 
Jésion. 


« La ligature des artéres et des veines mésentériques détermine de 
l’infarctus et de la gangréne hémorragiques de l'intestin, tant que l’occlu- 
sion siege 4 une certaine distance du bord libre de l'intestin. Au con- 
traire, dés que, par un artifice tel que les injections intra-vasculaires de 
paraffine, ou la section du mésentére au ras de l’intestin, on supprime 
anatomiquement ou fonctionnellement les branches qui vont a J'intestin, 
on détermine la production d’un infarctus anémique. Pour observer 
pareille lésion en clinique, il faut donc que la thrombose ne reste pas 
localisée au trone de la mésentérique et qu'elle s’étende jusqu’aux petites 
* qui s’échappent des arcades anatomiques qui vont a l'intestin. La 


3 
| 
| 
| 
| 
„ 
> 


is 
GANGRENE ISCHEMIQUE D'UNE ANSE GRELE 


thrombose des veines ne parait pas ajouter grand’chose à ce processus, 
et c'est tout au plus si l'on peut admettre qu'elle précipite l’apparition de 
phénoménes de gangréne. » 

Notre observation vient s’ajouter en faveur de cette conception. 

En effet, la lésion causale siege au niveau de la périphérie du mésen- 
tere dans la région des arcades vasculaires principales ou de premier 
ordre. Au-dessous d’elle, tous les vaisseaux sont thrombosés jusqu’a leur 
terminaison intestinale. La lésion viscérale est une nécrose sans infarctus. 

Il nous a paru intéressant de rapporter cette observation au point de 
vue pathogénique et aussi au point de vue clinique. 

Dans les cas trés rares, qui jusqu’ici ont été signalés, on peut remarquer 
dans certains des particularités cliniques qui nous ont frappé chez notre 
malade, tandis que dans d’autres on trouve un tableau assez différent. 
On sait que le diagnostic d’infarctus rouge est un des plus difficiles a 
poser de tous les syndromes douloureux de l'abdomen; Mondor, cepen- 
dant, en définit les principaux caractéres sous cette forme: « Les signes 
fonctionnels d’une occlusion, mais incomplets; les signes physiques d’une 
tuméfaction pateuse mate, de contours flous; les signes généraux d'une 
hémorragie interne, avec collapsus précoce. » 

Si nous trouvons dans notre observation les signes fonctionnels et phy- 
siques, les signes généraux manquent totalement. D’autre part, les dou- 
leurs n’avaient pas le caractère dramatique sur lequel il est classique 
dinsister. Des ensembles cliniques assez variables ont été réalises dans 
les observations qui sont actuellement connues et dont nous ne pouvons 
que rappeler ici le nom des auteurs : Spiengel (1902), Niederstein (1906), 
Neumann (1909), Leclere et Cotte (1911), Moure, Semelaigne et Colombet 
(1921), Faucher (1934). D’autres observations semblent, d’aprés Ja des- 
cription des anses, correspondre a des gangrénes ischémiques, mais les 
termes employés ne sont pas suffisamment nets pour pouvoir P'affirmer 
(Franck, Olivecrona, White). 

Ce qui nous a frappé dans la plupart des observations c'est que, alors 
que la lésion causale impose un traitement d’extréme urgence, les indica- 
tions cliniques ne sont pas pressantes puisque les auteurs (et nous-méme) 
ont mis les malades en observation pendant au moins vingt-quatre heures 
avant d'intervenir, dans l’impossibilité ot ils étaient d’émettre un dia- 
gnostic précis. 

Il faut remarquer, à ce propos, que fréquemment dans l’infarctus rouge 
une évolution en deux temps a été observée avec un intervalle plus ou 
moins long entre les deux crises. Rappelons que, chez notre malade, une 
crise douloureuse abdominale avait existé quelques mois auparavant. 

Quant a l’étiologie, elle a toujours embarrassé les auteurs: les affec- 
tions cardiaques embolisantes peuvent étre invoquées, mais aussi les 
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RAYMOND DIEULAFE 


affections vasculaires. C'est à ce dernier groupe que nous nous arréte- 
rons; une des observations les plus probantes est celle qui a été rapportée 
par M. le professeur Mériel: un sujet syphilitique a eu successivement 
une hémiplégie et, huit ans aprés, une gangréne intestinale par oblitèra— 
tion thrombosique de l’artére mésentérique frappée d’endartérite oblité- 
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rante spécifique. 

Notre malade était un artérioscléreux (artére radiale sinueuse en tuyau 
de pipe, une plaque d’athérome sur l’aorte abdominale); de plus ses 
artéres mésentériques étaient assez dures, béantes en coupe et ]’examen 
histologique montra de l’endartérite. Ne peut-on pas considérer le trouble 
survenu quelques mois avant la crise finale comme une des manifestations 
de la phase prégangréneuse habituelle dans les endartérites oblitérantes ? 
Notre lésion alors peut prendre le nom - a ete donné par certains, de 
gangréne sénile de l’intestin. 
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LA MORPHOGENESE DES OS. 
FORMATION DES SAILLIES ET DES DEPRESSIO 


NON ARTICULAIRES 


H. ROUVIERE et G. CORDIER 


Aucune des explications qui ont été données jusqu'à maintenant de la 
raison d’étre des excavations et saillies qui donnent insertion a des ten- 


dons ne parait acceptable. 

Voici comment on peut expliquer, selon nous, leur morphogénése. 

Les fibres d’un tendon arrivent serrées les unes contre les autres, 
jusqu’a la surface osseuse ot elles s'insèrent. Or, a l'exception de 
quelques tendons qui s’attachent a des organes fibreux ou a des carti- 
lages, ou encore, comme le tendon d’Achille, a un fibro-cartilage, on sait 
que l'insertion se fait par pénétration des fibres tendineuses dans le tissu 
osseux ot elles se continuent avec les fibres de Sharpey. Comme l'a cons- 
taté le professeur G. Dubreuil en étudiant les insertions qui se font sur 
la ligne apre, les fibres de Sharpey sont séparées les unes des autres par 
des intervalles beaucoup plus grands que les interstices à peu prés vir- 
tuels qui existent entre les fibres tendineuses. Deux fibres de Sharpey et 
Yintervalle qui les sépare ont une largeur supérieure à celle de deux 
fibres tendineuses juxtaposées dans le tendon. 

Par suite, les points au niveau desquels les fibres tendineuses atteignent 
Tos, sont séparés les uns des autres par des intervalles plus larges que 
les interstices interfibrillaires du tendon. 

Il en est de méme quand le tendon, comme le tendon d’Achille, se perd 
dans un fibro-cartilage qui adhére a la surface osseuse, car ici encore les 

ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 4, AVRIL 1935. 
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fibres tendineuses s’écartent les unes des autres pour’ pénétrer dans le 
tissu fibro-cartilagineux. Par conséquent, dans tous les cas, la région 
osseuse qui recoit le tendon doit étre forcément plus étendue que la 
surface de section du tendon (fig. 1). Par conséquent aussi, la surface 


Fic. 1. — Coupe du tendon d’Achille d son insertion sur le calcanéum. 
Fixation au formol; coloration de Hansen; gross. 80/1. 


osseuse d’insertion d’un tendon ne peut recevoir les fibres tendineuses 
qu’en augmentant d’étendue, sans cependant accroitre notablement son 
aire de projection qui doit rester à peu prés égale a la surface de section 
du tendon coupé perpendiculairement a son grand axe. 

Seul un changement dans la forme de la région osseuse peut donner ce 
résultat, soit que cette région se déprime, soit qu’elle devienne saillante. 
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La modification de forme de la surface osseuse peut, en effet, se pré— 
senter de deux maniéres et se traduire par une saillie ou par une dépres- 
sion. 

Mais, dira-t-on, il n’y a pas toujours une saillie ou une dépression au 
point d’attache d'un tendon et méme d'un fort tendon; exemples : la sur- 
face d’insertion du tendon d’Achille sur le calcanéum, du brachial anté— 
rieur sur l’apophyse coronoide, du long biceps sur le tubercule sus-glé— 
noidien, etc., dont les rugosités peu saillantes ne répondent pas a 
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Fic. 2. — Coupe passant par linser 
du fléchisseur commun profond des doigts sur le cubitus (enfant de un an). 
Fixation au formol; coloration de Hansen; gross. 80/1. 


Yimportance des tendons qui s’y attachent, bien qu'elles augmentent 
cependant un peu la surface d’insertion. Une volumineuse saillie ou tubé- 
rosité est en effet inutile pour l'insertion de ces tendons, car ils se ter- 
minent sur une surface osseuse placée trés obliquement par rapport a 
Yaxe du tendon, et par conséquent bien plus grande que la surface de 
section du tendon coupé perpendiculairement a son grand axe. 

Toute l’anatomie des insertions musculaires vient 4 l’appui de cette 
maniére de voir. Lorsqu’on dit qu’un muscle s’insére par des fibres 
charnues, l'expression est fausse. En effet, dans ce cas, les fibres muscu- 
laires arrivent jusqu'à son voisinage immédiat, et c'est 1a seulement 
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qu’elles se continuent par des fibres tendineuses. Celles-ci sont bien plus 
étroites que les fibres charnues correspondantes. De plus, elles arrivent 
obliquement sur l’os comme les fibres charnues (fig. 2). Pour ces deux 
raisons elles ont devant elles une surface d’attache qui est d’ordinaire 
bien plus grande que la surface indispensable a leur insertion. Aussi 
cette surface est-elle unie et lisse. Et si, parfois, elle est légérement 
déprimée, cela tient, comme cela est connu depuis longtemps, aux pres- 
sions qu’exerce le corps charnu sur l'os en voie de erbissance. 

Certains muscles s’attachent en partie par des fibres charnues, en 
partie par des lamelles tendineuses. Tels sont: le masseter, le ptérygoi- 
dien interne, le sous-scapulaire, etc. Partout où ces muscles se fixent par 
des fibres charnues, la surface d’insertion est lisse pour les raisons que 
nous venons d’exposer. Mais au point d’attache des lamelles tendineuses, 
l’os se hérisse de rugosités, de crétes qui augmentent la surface d'inser— 
tion des fibres. 

Nous avons recherché s’il y avait un rapport constant entre la surface 
de section d’un tendon et la surface d’insertion osseuse de ce méme 
tendon, en prenant comme exemples le tendon du grand adducteur, le 
tendon inférieur du biceps brachial, le tendon du _ psoas-iliaque et le 
tendon d’Achille. 

1° Tendon du grand adducteur. — On peut considérer la surface de 
section du tendon comme celle d’un cercle, et la surface d’insertion sur 


le tubercule comme celle d’un cone. 
1er sujet, le rapport = 1/4 ; 
2 — — S environ 1/4; 
3 — — = environ 1/4. 
2° Tendon du biceps brachial. — La surface de section du tendon est 


elliptique et la surface d’insertion peut étre considérée comme un demi- 


sujet, le rapport = environ 1/3; 
7 2 — — = un peu moins de 1/3; * 


3˙²— — = un peu plus de 1/3. 


cercle. 


3° Psoas-iliaque. — La surface de section du tendon se rapproche d’un 
rectangle trés allongé, dont les extrémités sont légérement arrondies; la 
surface d’insertion osseuse peut étre comparée à une ellipse. 


2 
ler sujet, le rapport 1/4; 
222 — — = un peu moins de 1/4. or 
4° Tendon d' Achille. — La surface d’insertion du tendon a un contour 


a peu prés elliptique. La surface d'insertion présente a peu près la forme 
d'un demi-cercle. 
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Des chiffres qui précédent, réserve faite pour ceux qui concernent le 
tendon d’Achille et si l'on fait abstraction des erreurs possibles dues a 
ce que le procédé de mensuration des surfaces d’insertion n’est pas d’une 
rigoureuse précision, il résulte cependant qu'il existe un rapport a peu 
prés constant entre la surface de section du tendon et la surface de son 
insertion osseuse. Ce rapport varie en effet seulement entre 1/3 et 1/4. 

Les différences constatées tiennent surtout, croyons-nous, a ce que la 
surface d’insertion du tendon varie d'un sujet a l'autre suivant le volume 
de l'os auquel il s’attache, tandis que, de son coté, la surface de section 
du tendon varie avec le volume du muscle correspondant. C’est a cela, 
beaucoup plus qu’a une erreur de mensuration ou au caractére particu- 
lier de son attache au calcanéum, qu'il faut attribuer les variations 
constatées pour le tendon d’Achille. 


En résumé, les dépressions et saillies qui donnent attache a des ten- 
dons se développent parce que l’os doit offrir à un tendon une surface 
d'insertion plus grande que la surface de section de ce tendon coupé 
perpendiculairement a son grand axe, alors que l’aire de projection de 
la surface d’attache doit rester a peu près égale a la surface de section du 
tendon. 

Cette disposition tient à ce que: d'une part, les fibres de Sharpey, qui 
continuent dans l'os les fibres tendineuses, occupent, avec l’intervalle 
qui les sépare, une largeur plus grande, dans le tissu osseux, que celle 
des fibres tendineuses correspondantes juxtaposées dans le tendon ; 
d'autre part à ce que les fibres d'un tendon qui se fixe 4 l'os par l’inter- 
médiaire d’un fibro-cartilage, s’écartent les unes des autres pour pene- 
trer et se perdre entre les éléments du tissu fibro-cartilagineux. 
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I. — OS. CARTILA 


BISGARD (J.-D.). — Etudes expérimentales sur la chondrogénése costale 
réparatrice et sur la greffe osseuse. (Experimental studies of reparative 
costal chondrogenesis and of transplanted bone). — Surg., Gynec, a. Obstetr., 
vol. LVIII. n“ 5, mai 1934, pp. 817 à 822, 7 figures. 


Le périchondre costal est à peu prés dépourvu de pouvoir réparateur; 
aprés résection du cartilage qu'il enveloppait, il est tout au plus capable 
de s’épaissir et délaborer d’insignifiants ilots fibro-cartilagineux, ainsi 
qu’on le constate chez ’homme et chez le chien, par examens radiolo- 
giques et histologiques. II n’existe pas non plus de régénération osseuse 
anatomiquement appréciable aux dépens du sternum ou de l'extrémité 
costale. 

Mais si lon place dans le lit du segment cartilagineux extirpé des 
petits greffons osseux, ils se nécrosent totalement ou partiellement, et 
sont remplacés par de l'os néoformé, au point que la continuité peut se 
rétablir entre céte-sternum par leur intermédiaire, s'ils ont été suffisam- 
ment rapprocheés. Les greffons ostéopériostés donnent les meilleurs 


résultats. p. MICHON. 


KEEFER, PARKER, MYERS et IRWIN. — Relation entre les altérations 
anatomiques de l'articulation du genou dans la vieillesse et dans l'arthrite 
déformante. — Arch. of intern. Med., t. LIII, mars 1934, n° 3. 


Les auteurs ont prélevé 100 genoux sur des cadavres de vieillards 
n'ayant pas présenté de signes apparents d’arthrite chronique. Ils ont 
trouvé avec une grande fréquence des altérations des surfaces articu- 
laires portant surtout sur la rotule (81 %), sur la gorge de la trochlée 
femorale, sur les plateaux tibiaux. Ce sont là des points de frottement 
et d’appui. 

Ces lésions séniles sont identiques, par leur localisation et leur mor- 
phologie, 4 celles de l’arthrite déformante. Les auteurs y voient un fort 
argument en faveur de la théorie mécanique de l’arthrite déformante, et 
notamment en faveur de la théorie de l’usure. 

lls rapprochent également ces lésions de celles des arthropathies ner- 
veuses qui seraient des lésions d’usure sur des articulations anesthé- 
siques. 

Des expérimentations diverses, reproduisant l’arthrite déformante 
aprés une altération mécanique des surfaces articulaires, plaident éga- 
lement pour une pathogénique mécanique des arthrites chroniques. 

P. MOULONGUET. 
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KEY (J.-A.). — Contusion du cartilage en tant que facteur étiologique 
dans l'arthrite chronique. (Contusion of cartilage as an etiological factor 
in chronic arthritis). Surg., Gynec. a. Obstetr., vol. LVIII, n° 2, fév. 
1934, pp. 166 a 170, 3 figures. 


Cliniquement, certaines arthrites chroniques paraissent se rattacher 
à un traumatisme. Ici sont apportées deux observations anatomo-cli- 
niques confirmatives, concernant le genou. L’opération chirurgicale, 
qui donna un excellent résultat, permit de constater et d’exciser des 
lésions localisées du cartilage articulaire, fissuré, nécrosé en certains 
points, avec aspect fibrillaire de sa surface, ainsi que des villosités et 
replis de la synoviale. Cette derniére montre des altérations hyperpla- 
siques, de Vhypervascularisation et des infiltrats de petites cellules 
rondes, parfois groupées en nodules. Des villosités, analogues a celles 
de la synoviale et atteignant jusqu'à 2 centimètres de longueur, s’étaient 
développées, dans un cas, sur le condyle externe du fémur. II peut 
exister également des dépots fibrineux libres ou adhérents aux surfaces 
articulaires. 

Aprés avoir observé chez le chat la production d’arthrite progressive 
par résection étendue de cartilage de la face articulaire de la rotule, 
l’auteur en arrive maintenant a craindre beaucoup moins l’ablation large 
de lésions cartilagineuses, que l’évolution lentement aggravée de ces 
lésions traumatiques abandonnées à elles-mémes. 4 


P. MICHON. 


CHOROBSKI (J.) et DAVIS (L.). — Formations kystiques du _ crane. 
(Cyst formations of the skull). — Surg., Gynec. a. Obstetr., vol. LVIII, n° 1, 


janvier 1934, pp. 12 a 31, 15 figures. 


Les kystes bénins de la paroi cranienne sont en général considérés 
comme consécutifs à des hémorragies dont la résorption ne s'est pas 
effectuée normalement, la région corticale tout au moins étant restée 
fluide, Quelques cas cependant semblent relever de lostéite fibro-kys- 
tique, où le processus de destruction osseuse l’emporterait sur celui 
d’ostéogénése nouvelle: on peut voir en effet sur les préparations l’ostéo- 
lyse produite par des ostéoclastes, la disparition des hématoblastes et des 
cellules graisseuses de la moelle qu’envahit un tissu fibreux, plus ou 
moins vasculaire, à prolifération trés active; ce méme tissu, souvent 
parsemé de plasmocytes, remplit les lacunes créées par l’ostéolyse; puis 
il peut évoluer vers l’aspect ostéoide ou méme franchement osseux, par 
transformation de fibroblastes en ostéoblastes. 

Trois observations originales permettent aux auteurs de prendre parti 
plutôt en faveur de l'étiologie hémorragique, étant admis que les agents 
histologiques de l’ostéite kystique ne caractérisent pas une entité mor- 
bide, mais les réactions de l’os à divers agents nocifs locaux (corps 
ä étranger, infection, néoplasme, troubles circulatoires, hémorragie), ou a 
des troubles métaboliques (hyperparathyroidie et hypercalcémie). Par 
exclusion des autres étiologies, seule l’hémorragie reste valablement 
admise dans les trois cas personnels. 

Deux d’entre eux concernent des kystes situés entre la table externe 
et le périoste péricranien, qui avait produit une coque osseuse dans l'un 
des cas, chez un nourrisson. Dans le ‘~ciciéme, des kystes siégeaient en 
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plein diploé, et deux interventions successives furent nécessaires a six 
ans d’intervalle. Contrairement aux deux autres, pour lesquels un 
céphalhématome semble indiscutablement a l’origine du kyste, ce dernier 
cas préte a discussion. C’est ainsi que les coupes montrent des amas de 
cellules 4 caractére néoplasique, cellules rondes ou polyédriques à gros 
noyau antral avec un ou deux nucléoles, à cytoplasme finement granu- 
leux, trés bien limité, émettant souvent des expansions trés fines, véri- 
tables ponts interprotoplasmiques vers les cellules voisines. II doit s’agir 
de jeunes ostéoblastes, de « réserves d’ostéoblastes », selon l’expression 
de Kolodny, mais il est aisé d’exclure par ailleurs ’hypothése de tumeur 
osseuse maligne. 
p. MICHON. 


II. — PEAU ET TISSU CONJONCTIF COMMUN 
DUBOIS (Ch.). — Neevus saillant et pigmenté a cellules géantes. — Ann. 


de Dermat. et Syphil., IV, n“ 2, février 1933, p. 97. 


L’auteur a pratiqué l’ablation, puis l’examen histologique d'un nevus 
pigmentaire et a constaté ce qui suit : : 

Sous un épiderme hyperpigmenté, mais a basale intacte et presque sans 
cellules de Langerhans, infiltration dense du derme par des cellules épi- 
thélioides et « d’innombrables cellules géantes fréquemment groupées en 
amas au sommet des papilles. I] admet que leur role est de défendre la 
profondeur contre lirritation provoquée par l’hyperpigmentation conti- 
nuellement entretenue. Il n'a pas retrouvé d’altérations nerveuses ou de 
neuromes susceptibles d’expliquer ce nevus. L’abondance invraisem- 
blable de cellules géantes reste inexplicable. 


GRZYBOWSKI (Varsovie). — L’évolution du cancer de la maladie de Bowen. 
— Ann. de Derm. et Syph., IV, n“ 3, mars 1933, p. 198. 


L’auteur admet les idées pathogéniques de Darier, et de Pautier et 
Diss, qui expliquent la maladie de Bowen: le premier par une évolution 
cancérigéne de cellules dyskératosiques, les seconds par une cancérisa- 
tion des canaux sudoripares. II rapporte une observation personnelle 
de maladie de Bowen. L’examen histologique montre trois zones nette- 
ment différentes dans la lésion : 

1° Une zone périphérique typique de maladie de Bowen. 

2° Une zone moyenne ot |’épithélium normal est remplacé par des 
cellules claires, avec présence de cellules « en manteaux » et de mons- 
truosités cellulaires. 

3° Une tumeur centrale d’aspect absolument différent, avec lobes tumo- 
raux remplissant le derme et débordant méme sur l’hypoderme. Le 
cancer paraissait ici nettement rattachable aux glandes sudoripares. 

Dans ce travail, Grzybowski décrit sous le nom de « nids cellulaires » 
des amas cellulaires nombreux rencontrés dans l’épiderme de la zone 
périphérique; ces formations sont rondes ou irréguliéres et se trouvent a 
tous les niveaux de l’épiderme. Les cellules en sont volumineuses, poly- 
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gonales, à protoplasma acidophile et à noyau rond, avec ponts intercel- 
lulaires. Les nids prennent origine sur la basale a laquelle les rattache 
parfois encore un pédicule. 

A Ventour des « nids cellulaires » se trouvent des éléments néopla- 
siques classiques. 

C’est toujours au voisinage des nids que se rencontrent les cellules 
dyskératosiques; ce seraient la les lésions de desmolyse de Darier dont 
le stade suivant caractérisé par les cellules claires est le stade cancéreux 
proprement dit. 

En résumé, l'auteur est éclectique : les lésions de la maladie de Bowen 
sont nettement rattachables aux glandes sudoripares et a leurs cellules 
connexes; il admet cependant aussi en partie le schéma de Darier. 


R. PICHON. 


MASSON (M.-L.) et WEIL (H.). — Tumeur glomique. (fumor of a sub- 
cutaneous glomus), — Surg., Gynec. a. Obstetr., vol. LVIII, n° 5, mai 1934, 
p. 807 a 816, 8 figures. . 


Depuis le premier travail de Masson, d’assez nombreuses observations 
de ce type de tumeurs ont été publiées en France, une en Espagne, en 
Angleterre et en Allemagne respectivement. Ici est relaté le premier cas 
américain, tumeur datant de trente-sept années, apparue aprés un trau- 
matisme, au niveau du genou, et présentant les caractéres cliniques dou— 
loureux pathognomoniques, ainsi que la structure maintenant bien 
connue: petite tumeur sous-cutanée richement vascularisée; endothélium 
vasculaire à une seule assise de cellules plates, ou parfois cubiques, sépa- 
rées de lui par quelques fibres conjonctives; couches de cellules épithe- 
lioides 4 cytoplasme clair légérement éosinophile et 4 noyau fortement 
chromatique pourvu d'un ou deux nucléoles; au milieu de ces cellules, 
petites cellules fusiformes, disséminées, émettant à leurs extrémités de 
fins prolongements cytoplasmiques; réseau dense de fines fibres mésen- 
chymateuses englobant les cellules épithélioides et formant faisceaux dans 
les espaces intervasculaires; présence de fibres nerveuses isolées, myéli- 
niques ou amyéliniques, se terminant parfois par un petit renflement ou 
un fin réseau, dont les auteurs ont vainement recherché la connexion 
intime avec des prolongements cellulaires, telle que Masson l'a décrite. 
Ils reprennent la bibliographie de la question, avec un total de 
34 observations, tout au moins probables pour les plus anciennes d’entre 
elles, et retracent la structure du glomus, ainsi que l’histogénése des for- 
mations neuro-myo-artérielles qui peuvent en dériver. Selon Krompecher, 
ils considérent la cellule épithélioide comme un angioblaste qui n’a pas 
évolué jusqu'au stade de fibre musculaire lisse contractile, mais s'est 
cependant recouvert d'une membrane élastique anastomosée avec celle 
des cellules épithélioides voisines. 

Dans cette observation personnelle, le siége loin d'une extrémité de 
membre et des ongles, sous lesquels se trouvent habituellement ces 
tumeurs, constitue une particularité trés 


P. MICHON. 
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FURONCLE, ANTHRAX, STAPHYLOCOCCIE ERYSIPELATOIDE. 
LES DIVERS ASPECTS HISTOLOGIQUES DE CES MANIFESTATIONS. 


par 


J. Delarue. 


A la derniére séance de la Société Anatomique, M. A.-C. Guillaume s’est 
attaché, dans une trés intéressante communication, 4 montrer les diffé- 
rences qui séparent le furoncle et l’anthrax et la filiation possible de ces 
deux formes de staphylococcie cutanée. M. A.-C. Guillaume base sa trés 
originale conception sur des raisons d’ordre surtout anatomique. Si le 


II succéde le plus souvent aun « furoncle perforant » unique, et con- 
siste en un sphac éle plus ou moins étendu du tissu cellulaire sous-cutané 
venant peu a peu se faire jour au dehors par de multiples pertuis der- 
miques, qui simulent la juxtaposition de plusieurs furoncles. 

A notre avis, la genése de chacune des formes de la staphylococcie 
cutanée n’est pas seulement déterminée par les faits d’ordre topogra- 
phique qu’a fort bien mis en lumiére M. Guillaume. Les diverses lésions 
cutanées et sous-cutanées provoquées par le: staphylocoque doré, comme 
les lésions viscérales déterminées par ce micro- organisme, sont sous la 
— d'autres facteurs trés généraux qui suffisent a en expliquer la 

salisation lésionnelle, la succession possible, la bénignité ou, au con- 
ey la foudroyante gravité. L’étude histologique de ces diverses alteé— 
rations suffit a s’en persuader. 

Un séjour 4 l’hopital Saint-Louis, comme interne de M. Milian, nous a 
permis de recueillir un certain nombre de documents anatomo-patholo- 
giques concernant les folliculites staphylococciques, Pimpetigo de Bock- 
hardt et les furoncles, à des stades différents de leur évolution; 4 l’hépital 
_ Claude-Bernard nous avons pu observer cliniquement et histologiquement 
un cas de cette redoutable « staphylococcie érysipélatoide » décrite par 
Reilly, Georges et Giroire. Avec ce matériel, recueilli il y a plusieurs 
années, et quelques anthrax extirpés chirurgicalement, dus a l’amabilité 
de deux chirurgiens, nous avons pu avoir sous les yeux le substratum 
histologique de la plupart des formes des staphylococcies cutanées. 
L’étude, que nous en avons reprise récemment, nous a montré que cha- 
cune de ces formes est caractérisée non pas par une étendue plus ou 
grande d’altérations identiques, mais par un aspect histologique qui lui 
appartient en propre. 

La folliculite ou Vimpétigo de Bockhardt sont des lésions inflamma- 
toires cantonnées a l’appareil pileux. S’il existe une légére réaction 
inflammatoire congestive et exsudative du derme papillaire, et des altéra- 


470 SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS d 8. A. 108 
* 
I. — A PROPOS DU PROCES-VERBAL a 
. 
=. 
„ 
| 
1 
= 


8. A. 1⸗o9 SEANCE DU 4 AVRIL 1935 1171 


tions épidermiques, celles-ci sont fugaces et aboutissent a une restitutio 
ad integrum complete. Tout se résume en la formation d'un petit abcés de 
la gaine pileuse qui souléve un petit couvercle épidermique; la chute du 
poil assure l’évacuation de cette minuscule collection. 

On peut rapprocher de ces lésions minimes la suppuration des comé- 
dons ou des petits kystes sébacés qui, par l’étendue des réactions inflamma- 
toires qu’elle provoque, réalise parfois cliniquement un pseudo-furoncle. 
Les phénoménes suppuratifs atteignent dans cette trés fréquente lésion 
tout l'appareil pilo-sébacé, dépassent méme celui-ci parfois, formant un 
abeés périfolliculaire du derme superficiel et du derme profond, et lais- 
sent, aprés guérison, une petite cicatrice. Ainsi en est-il dans certaines 
volumineuses pustules d’acné. 

Dans ces deux formes, en somme, tout se résume en des lésions suppu- 
ratives. Avec le furoncle vrai se manifeste le substratum histologique 
quasi spécifique de l’inflammation staphylococcique un peu importante: 
la nécrose tissulaire. Ce processus atteint en totalité ou en partie l'appa— 
reil pilo-sébacé, mais n’en dépasse guére ici les limites. La nécrose est 
lun des phénomeénes les plus précoces; des phénomeénes inflammatoires 
exsudatifs et diapédétiques se développent en méme temps dans les 
régions dermiques et parfois hypodermiques voisines, aboutissant souvent 
a la formation d'un abcés périfolliculaire, plus ou moins volumineux, 
entourant le tissu mortifié qui constitue le furoncle. Alors que les germes 
pathogénes apparaissent sur les coupes extrémement nombreux dans la 
nécrose, dans le bourbillon, ils sont rares ou absents dans les zones de 
suppuration. L’évacuation de ’abcés accompagne celle du bourbillon, ou 
lui succéde; elle est suivie de la trés rapide formation d’un granulome 
télangiectasique de réparation. 

Les lésions qui caractérisent anthrax sont analytiquement très sem- 
blables, n’était ’importance des phénoménes de nécrose; ceux-ci dépas- 
sent largement l’aire de l’appareil pilo-sébacé, intéressent le derme pro- 
fond et ’hypoderme, sur une surface parfois trés large, et aboutissent 
ainsi à la constitution d'une zone de sphacéle très étendue. Les germes 
pathogènes y pullulent et voisinent avec les vestiges finement fibrillaires 
du tissu conjonctif mortifié. 

De importance des lésions inflammatoires exsudatives et suppuratives 
qui se développent peu a peu autour de la nécrose constituée dépendent 
les caractéres cliniques et le pronostic de l’anthrax. Une suppuration 
péri-nécrotique précoce, méme trés largement étendue, est l’apanage des 
anthrax circonscrits. Elle est tardive ou nulle, en cas d’anthrax diffus. 

La staphylococcie érysipélatoide de Reilly, Georges et Giroire est 
expression la plus accusée des tendances nécrosantes de l’inflammation 
staphylococcique. La nécrose atteint ici largement et trés vite le derme 
et ’hypoderme, les muscles sous-jacents et ne connait point de limites. 
Il n’existe pas de phénoménes inflammatoires congestifs ou exsudatifs 
actifs périphériques et, si l'on voit quelques dilatations vasculaires alen- 
tour, celles-ci sont sans doute l'effet d'une stase veineuse, substratum de 
la teinte rouge vineux de plaque observée en clinique. Ces mémes ten- 
dances nécrosantes se retrouvent dans certaines staphylococcies viscé- 
rales graves. Nous avons observé avec Duchon en 1933, a la clinique 
möétlicale de ’hépital Saint-Antoine, une « bronchopneumonie grippale 
suraigué dont l'agent microbien causal s'est montré aprés la mort étre le 
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staphylocoque doré a l'état pur. Les lésions étaient constituées par des 
foyers acineux disséminés de nécrose avec extraordinaire pullulation 
microbienne, entourés de lésions congestives et diapédétiques fort dis- 
crétes ou totalement absentes. 

Tous ces faits sont, pour la plupart, connus depuis longtemps; il nous a 
semblé cependant utile d’y revenir en nous appuyant sur l’étude de nos 
documents personnels. L’étude histologique de toute une gamme de sta- 

‘ phylococcies cutanées montre bien qu'elles sont l'effet de réactions tissu- 
4 laires diverses à une agression pathogène souvent identique. II existe 
Sans nul doute une filiation entre ces différentes manifestations. Pour 
l’expliquer, et pour expliquer la constitution d’emblée de telle ou telle 
forme, il semble difficile de faire intervenir seulement des éléments 
d’ordre topographique local. Si les phénoménes de nécrose tissulaire, 
qui s’observent en somme dans les formes graves (furoncle, anthrax, 
pseudo-érysipéle) des staphylococcies cutanées, sont peut-¢tre l’effet 
d'une qualité particulière d'une agression microbienne, ils dépendent 
sans doute beaucoup plus encore des propriétés réactionnelles de l’orga- 
nisme infecté tout entier et du métabolisme général de celui-ci. Nous 
trouvons dans ces constatations la confirmation de faits cliniques d’obser- 
vation courante, parmi lesquels la différence de pronostic essentielle 
entre l'anthrax circonscrit et l’anthrax diffus. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté de Paris, 
Professeur G. Roussy.) 


A PROPOS DES INFARCTUS DE L’UTERUS 


par 


M. Mondor, M Lamy et Gauthier-Villars. 


Nous ne songions pas a reprendre ici la question des infarctus de l’ute- 
rus dont M. Mondor a été le premier a faire le recensement a la Société de 
Chirurgie, en 1932. Nous n’ignorions pas l’existence d’infections surai- 
gués à point de départ utérin, pouvant aboutir à l’infarctus et a la gan- 
gréne avec des lésions histologiques sans doute comparables a celles que 
nous venons de décrire; la récente observation de M. Moure semble évi- 
demment appartenir a ces formes infectieuses, puisqu’un gros abceés qui 
ne fut vu qu’a l’autopsie compliquait les lésions. 

Ce qu’il conviendrait de prouver, c’est si aprés certaines manceuvres 
intra-utérines, tentées dans le but de provoquer l'avortement, n’existent 
pas, à un premier stade, des lésions purement vasculaires, et si certaines 
gangrénes de l’utérus attribuées au bacille perfringens par exemple, ne 
résultent pas d’une infection secondaire de ces lésions. Plusieurs obser- 
vations de la littérature seraient peut-ètre 4 reviser dans ce sens. 

L’absence, sur nos coupes, de germes, cependant faciles 4 mettre en évi- 
dence lorsqu’ils abondent comme c’est le cas au cours des gangrénes 
caractérisées, nous autorisait semble-t-il 4 chercher une étiologie autre, 
que nous ne sommes pas les premiers à invoquer et qui seule s’accordait 
avec les antécédents de la malade. 
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II. — COMMUNICATIONS 


DONNEES EXPERIMENTALES 
par 


8. 

Lonistologie des terminaisons nerveuses est encore trés mal connue. 
Celles du système nerveux végétatif, en particulier, restent tout a fait 
inaccessibles aux techniques actuelles. II nous a semblé done que cer- 
taines données expérimentales pourraient sinon résoudre le probléme, du 
moins orienter les recherches morphologiques. La liaison entre le nerf 
végétatif (sympathique ou parasympathique) et l’organe innervé, muscle 
lisse ou tissu glandulaire, est comprise en ce moment de deux facons 
opposées. Pour les uns, le nerf se termine au niveau de la cellule innervée 
sans l’interposition d’aucun dispositif de jonction, tout comme cela 
semble se passer pour le nerf moteur somatique et le muscle strié. D’autres 
auteurs, par contre, admettent la nécessité sinon d’un organe, du moins 
d'un processus intermédiaire entre linflux nerveux et la réponse de la 
cellule. 

Nous ne nous occuperons ici que des nerfs sympathiques qui ont fait 
l'objet des recherches que nous poursuivons avec notre maitre, M. le doc- 
teur Tinel. Nous allons résumer rapidement les résultats expérimentaux 
qui nous ont amené a admettre l’existence d'un dispositif de transmission 
neuro-musculaire. 

Il est admis que l’adrénaline, agent sympathicomimétique type, n’agit 
pas sur le nerf, puisque son action persiste intégralement aprés 
la dégénérescence de celui-ci. L’adrénaline n’agit pas non plus direc- 
tement sur le muscle, car son action peut étre paralysée alors que 
le muscle est encore apte a réagir aux agents qui l'influencent direc- 
tement. On était donc bien obligé d’admettre que l'adrénaline agit 
sur un dispositif intermédiaire. C’est ainsi qu’est née la notion de la 
« jonction myo-neurale », objet de controverse entre Dixon (1) et 
Langley (2). 

La nécessité d’un appareil récepteur apparait encore lorsqu’on envisage 
Yautomatisme des organes innervés par le sympathique. En effet, la 
section et la dégénérescence de ces nerfs n’entraine en aucun cas la para- 
lysie des organes. Bien au contraire, l'automatisme de ceux-ci (souvent 
aprés une phase plus ou moins longue d’hypotonie) est exalté et ils réagis- 
sent généralement mieux aux agents pharmacodynamiques, en particulier 
4 l’adrénaline. 

Cest surtout l’étude de l’inversion d’action de l’adrénaline et du sym- 
pathique qui nous a aidé à concevoir le fonctionnement de l’appareil de 


(1) Dixon : Journ. of Physiol., 1903, 30, p. 97. n 
(2) Lancrey : Journ. of Physiol., 1905-06, 33, p. 374. 
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transmission. Nous avons pu montrer en effet que les sympathicolytiques 
agissaient non pas en inversant Faction du sympathique, mais en libérant 
un effet latent. Dans tous les domaines jusqu’ici explorés, le sympathique 
semble posséder une action double: excitatrice et inhibitrice (1). Par 
exemple, dans l’action du sympathique sur les artéres, l’effet global est 
une vasoconstriction. Celle-ci résulte de la somme algébrique de deux 
actions opposées et de valeur inégale : une forte constriction et une 
légére dilatation. Cette derniére, habituellement latente, ne se manifeste 4 
l'état pur que dans certaines conditions expérimentales où l'on arrive 4 
éliminer l’effet constricteur. C'est dans ces cas qu'on a l’impression d'une 
inversion. 

Tous ces phénoménes semblent se passer au niveau de l’appareil inter- 

médiaire. La section et la dégénérescence 


des nerfs ne les modifient pas. D'autre 
part le muscle n’est pas atteint par les 
agents sympathicolytiques puisque les 
vaisseaux d’un animal yohimbinisé que 
le sympathique ne peut plus faire con- 
tracter, se contractent encore sous l’in- 
fluence de chlorure de baryum ou de 
extrait hypophysaire. 

Les faits expérimentaux que nous ve- 
nons de résumer nous ont conduit à la 
conception d'un dispositif récepteur 
(voir fig.). Ce dispositif mettrait en rela- 
tion chaque neurone sympathique avec 
un appareil excitateur et un appareil 
inhibiteur. Au moment de l'exeitation du 
Schema de appareil nerf, les deux appareils seraient stimu— 

de transmission. les, mais à des degrés divers. L’un de 


ggE., ganglion sympathique. ces appareils est le siége de l'effet domi- 
postgg, fibre postganglion- 


naire. prégg, fibre prégan- nant (a), l'autre celui de l'effet latent 
glionnaire. 4. T., appareil (b), l'effet global étant la somme algé- 
trans metteur avec le dis- brique des deux. Qu’on vienne a paraly- 
patent fa) ser l'effet a, Veffet “ se trouve libéré et 
et celui de l'effet latent (h 

. muscle. Les fléches Adr se manifeste a l'état pur. C'est l'ensemble 
indiquent le lieu d’action de cet appareil de transmission qui est 
de FTadrénaline. excité par le nerf qui est sensible a l'adré— 


naline et qui parait étre le substratum de 
lautomatisme des organes (2). 

Ces données purement expérimentales ne nous renseignent pas sur 
la nature de l’appareil de transmission. Nous le représentons dans notre 
schèma comme un véritable neurone, mais uniquement pour des raisons 
de commodité. Des recherches histologiques poursuivies actuellement par 
notre maitre M. le docteur Tinel, paraissent mettre en évidence un tissu 
conducteur au dela du neurone postganglionnaire. D'autres auteurs ont 


(1) Tiner et UN AR: C. R. Soc. Biol., 1933, 112, p. 758. 

UnGar : C. R. Acad. Sc., 1934, 198, p. 1451. 

(2) Uncar (G.): « Contribution à 'étude de Vorganisation et du fonctionne- 
ment du systéme nerveux végétatif. Les phénoménes de libération. » (Thése 
doct. és sciences, Paris, Presses Univ., 1934.) 
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ues décrit des ganglions intramuraux dans les organes les plus divers. 
ant Il n’existe cependant actuellement aucun argument irréfutable en faveur 
que d'un « troisième neurone » servant d' appareil de transmission. 
Par Il y a, par contre, des preuves importantes pour la transmission chi- N 
est mique de Vinflux nerveux sympathique. Cannon et Bacq (1) ont montré 
ceux que l'excitation des nerfs sympathiques provoque la sécrétion d'une sub- 
une stance sympathicomimétique au niveau des terminaisons nerveuses elles- 
e a mémes. La conception actuelle de Cannon et Rosenblueth (2) permet 
ea méme de se rendre compte de la dualité d’action du sympathique telle 
une que nous l’avons résumée ci-dessus. 
Que la transmission se fasse par une conduction physique ou par diffu- 
ter- sion chimique, nous ne connaissons pas le substratum morphologique de 
nce ces processus. M a-t-il des éléments différenciés — cellules nerveuses ou 
itre cellules chromaffines ou bien la.transmission se fait-elle dans la cellule 
les musculaire elle-méme ? Nous n’en savons actuellement rien. II n’en reste 
les pas moins vrai que le processus existe et qu’il éclaire de nombreux points oe - 
que obscurs de lorganisation et du fonctionnement du systéme nerveux as 
on- végetatif. 
in- Alors que l’automatisme fondamental du système somatique siége au N 
de niveau des cellules de la corne antérieure de la moelle, celui des muscles 4 ; 
lisses et des glandes a pour substratum l’appareil récepteur. Celui-ci a 
ve- done la valeur d'un neurone moteur périphérique. Les nerfs sympathiques 7 ‘a 
la apparaissent désormais comme des voies motrices centrales a trajet aber- oo 
ur rant, extramédullaire. Ils ont la signification fonctionnelle d'un neurone 
la- central puisque leur interruption libére et exalte l’automatisme sous— 
vec jacent. Au point de vue de la chirurgie du sympathique, il ne nous parait => 
eil pas sans intérét d’insister sur le fait que la section des seules voies sym- : * ; 
du pathiques accessibles au bistouri équivaut a la section des faisceaux * 
nu- moteurs de la moelle. — 
de 
aa (Laboratoire de M. le docteur Tinel, Hospice de la Rochefoucauld.) a) 
ont 
ge- 
LIPOMES SOUS-MUQUEUX DE L’ESTOMAC 
dle par 
est 
5 J. Verne, J. Troisier, M. Bariéty et G. Brouet. - 
ur Les observations de lipome gastrique sous-muqueux demeurent encore 
re assez rares pour qu'il ne soit pas sans intérét d'en rapporter un nou- 
na veau cas: 
ar OBSERVATION ANATOMO-CLINIQUE. — Un homme de soixante- quatre ans 
su est amené d’urgence à l’hépital, dans un état subcomateux et anémique qui fait 
nt penser à une hémorragie interne (1.160.000 globules rouges, 30.000 leucocytes). 


Il meurt quinze heures aprés son entrée dans notre service. 
L’autopsie, pratiquée trente-deux heures aprés la mort, ne montre rien d’anor- 
mal, ni aux poumons, ni au ceeur, ni à l’aorte. 


(1) Cannon et Bacg: Am. Journ. of Physiol., 1931, 96, p. 392. 
(2) Cannon et RoSENLUETH: Am. Journ. of Physiol., 1933, 104, p. 557. 
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Le foie est gros; il pése 2 kgs 200; il est pale et sa coupe uniformément grais- 
seuse. Les reins sont hypertrophiés, pesant respectivement 240 et 230 grammes; 
la rate pése 190 grammes. Les surrénales sont macroscopiquement normales, 

L’estomac est trés dilaté et renferme une quantité importante de liquide noi- 
ratre. Aprés lavage sous un courant d’eau, toute la surface interne apparait 
recouverte d’un enduit graisseux uniforme de 2 millimétres d’épaisseur environ, 
ne laissant aucune place de muqueuse normale. En dehors de cet enduit géné- 
ralisé, il existe une dizaine de tumeurs semblant de méme nature graisseuse, 
faisant saillie à intérieur de la cavité gastrique. La plus grosse a le volume 
d’une amande verte, la plus petite celui d’un pois. Le revétement graisseux ne 
s’étend pas sur la premiére partie du duodénum. On ne trouve pas de lipomatose 
sous-muqueuse à l’examen des autres portions du tube digestif. 

L’examen histologique d’un de ces lipomes et des muqueuses sus-jacente et 
adjacente a donné les précisions suivantes : 


ETUDE HISTOLOGIQUE. — Siége anatomo-histologique. — Le lipome est situé 
dans la zone de transition, entre la région fundique et la région pylorique. D’un 
coté il existe des glandes pauvres en cellules bordantes et en cellules principales, 
de l'autre on observe des glandes pyloriques caractéristiques. Le lipome s'est 
développé en pleine sous-muqueuse; cette tunique se trouve ainsi dissociée en 
deux lames, l'une disposée sous la muqueuse, l'autre adhérente à la musculeuse. 

La tumeur est de forme ovoide, son grand axe qui atteint 3 centimétres est 
paralléle au plan superficiel, son petit axe mesure 1 cm. 5. Elle détermine un 
léger soulévement de la muqueuse. 

Constitution histologique. — Il s'agit d'un lipome pur constitué de cellules 
adipeuses caractéristiques, avec volumineuse enclave grasse rejetant a la péri- 
phérie le noyau et un mince cercle cytoplasmique. Les fines travées intercellu- 
laires sont fourrées de fibres collagénes. L’examen histochimique montre qu’il 
s’agit de graisse neutre. 

Muqueuse. La muqueuse qui recouvre le lipome présente des modifications. 
Son épaisseur diminue à mesure que l'on se rapproche de la partie la plus 
proéminente du lipome. C’est ainsi qu’au centre cette épaisseur n’est que de 
1100 K, alors qu'elle est de 1700 sur les cétés. 

Ce qui frappe surtout c'est la fragmentation des glandes et la prolifération 
du tissu conjonctif interglandulaire. Sur les bords du lipome, les glandes fun- 
diques d'un cété, pyloriques de l'autre, présentent une structure normale. Dans 
la partie centrale la plus amincie, l’épithélium superficiel est délabré, les tubes 
glandulaires sont ratatinés, fourrés presque exclusivement de cellules bor— 
dantes. De nombreux faisceaux collagénes se sont développés et il existe une 
large infiltration par les lymphocytes. Ces lésions sont celles de la gastrite chro- 
nique atrophique. 

La sclérose intéresse aussi la couche compacte dont on remarque l’augmen- 
tation d’épaisseur. 


L’EXAMEN CHIMIQUE pratiqué par le docteur Grigaut, d'une des tumeurs gas- 
triques sous-muqueuses, a fourni les chiffres suivants : 


Cholesterol. 1 gr. 74 % 
Lécithine ..... r 0 gr. 729 4. 


En somme, il s'agit d'une lipomatose systématisée de l'estomace sans 
autre localisation dans l’organisme. 


~ 
8 
\ A 
„ 
* 
92 
La = 
— 
„ 
5 


114 SEANCE DU 4 AVRIL 1935 ; 477 Fn 
nes; am 
ales, 
— PELVIPERITONITE A PNEUMOCOQUES — 
ron, par 
éné- 
use, _ Mondor, Aboulker et Herbert. 
ume 
*. plusieurs débats, concernant la péritonite 4 pneumocoques, sont loin 
* d’étre épuisés; par exemple: par quelle voie le pneumocoque atteint-il le ; 
ea péritoine ? Cette péritonite est-elle d'un diagnostic possible ou trop 
malaisé ? Ce diagnostic entraine-t-il l'abstention ou l'intervention chirur- 7 
gicale ? L’abstention est-elle assurée de donner des résultats meilleurs que 
itué intervention par erreur, ou méme que l'intervention de parti pris? 
Dun Quelle doit étre cette intervention si elle a lieu et de quelle thérapeutique 
ales, active dispose le traitement médical s’il est choisi ? Le pronostic a-t-il 
a toujours cette sévérité qui a fait écrire que la péritonite à pneumocoques 
vase. était la catastrophe abdominale la plus grave de l’enfance ? ; 1 3 
est C'est d’abord en recueillant beaucoup d' observations, ensuite en s’appli- 
un quant a les lire de bien près, que nous préparerons, a ces diverses ques- - - 
tions, peut-étre lentement, mais plus sürement qu’avec d’impatientes 7 
ules hypothéses, des réponses peu a peu plus fécondes; et nous connaitrons 7 
péri- les traitements plus efficaces. 2 
ellu- Le cas que nous avons récemment observé et dont nous apportons 3 
wu aujourd'hui l'histoire abrégée, nous a paru chargé d'un petit enseignement 7 an 
a retenir. Voici d’abord lobservation clinique résumée : 
e de S., femme de trente-trois ans, mére de famille, jusque-la trés bien portante, : aes 
entre à l’hopital Bichat, le mercredi 21 novembre 1934, pour des douleurs abdo- _ 
tion minales diffuses, vomissements, température à 40° avec le diagnostic d'appen- ä 
fun- dicite aigué. 
Dans Trois jours auparavant, le dimanche 18, vers le soir, la malade éprouve une 
ubes sensation de fatigue profonde, quelques douleurs abdominales et surtout une 


bor- impression de gene dans la région de l’anus et du rectum l’empéchant de s’as- 
seoir. Température 4 38°. Pouls a 110. 


Po Ces symptoémes sont survenus à la fin de la période menstruelle. Les régles 
n’avaient pas eu l’aspect habituel : avance de deux jours, faible abondance, plus 

nen foncées que d' ordinaire, presque noires, pas de caillots, pas de fétidité. 
Le lundi matin 19, la malade se léve, travaille un peu mais se sent trés 
fatiguée, et l’aprés-midi est obligée de se coucher. Elle est plus fatiguée, des 
gas- coliques sont apparues et des vomissements. Pas de selles. Température à 39° le 


soir. Le médecin appelé fait le diagnostic d’appendicite et prescrit l’immobilité 
absolue et la glace sur le ventre. 

Le mardi matin, la nuit ayant été mauvaise, les douleurs, les vomissements 
semblent moindres que la veille. 

Le mercredi 21, la malade entre à V’hépital vers 15 heures. A l’entrée : abat- 
tement et demi-prostration de la malade. Température, 39°2; douleurs abdo- 
minales diffuses, plus marquées dans le bas ventre avec cette sensation de géne 
anale qui depuis le début inquiéte la malade. 

Examen de l’interne de garde: abdomen est légérement météorisé, mais il 
n’y a pas de contracture. Le ventre respire bien et se laisse facilement déprimer 


sous une palpation douce; la douleur qu’on éveille est diffuse et semble plus sre 

vive au-dessus et de chaque cété du pubis. La fosse iliaque droite en particulier = 

est souple et n’est pas plus douloureuse que le reste du ventre. 7 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 12, N° 4, AVRIL 1935. 32 = 
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Au toucher vaginal, on est immédiatement frappé par une sensation trés par- 
ticuliére. Les doigts pénétrent dans une cavité vaginale dont les parois sont 
cedématiées et par endroits fluctuantes. On arrive tout de méme à atteindre le 
col, celui-ci est en situation à peu prés normale, un peu repoussé en avant. Son 
orifice externe est béant et, en pénétrant dans sa cavité, le doigt accroche une 
sorte de cul-de-sac comme s'il existait un diverticule du canal cervical. 

Au spéculum, Vinfiltration des parois du vagin est telle qu'on T'explore diffi- 
cilement. Les parois forment entre les valves de P'instrument d’épais bourre- 
lets. En touchant au doigt on a la sensation trés nette, au niveau de la paroi 
vaginale gauche, d’une collection fluctuante sous-muqueuse; elle est facilement 
ouverte avec une pince; le pus qui s’écoule est crémeux, verdatre, bien lié, 
méme collection au niveau de la paroi postérieure. 

Pendant tout cet examen la malade a peu souffert. Le toucher a été peu dou- 
loureux, ’examen au spéculum a été bien supporté. 

A partir du lendemain des phénoménes thoraciques vont, pour quelques jours, 
se mettre au premier plan. Le jeudi matin la malade a soudain un point de cété 
extrémement violent, suivi d’une dyspnée qui nécessite les ballons d’oxygéne. 
La température est à 38°8. Ce sont les signes d'un infarctus débutant, cependant 
pas de crachats hémoptoiques. Le soir la température est à 40°8. 

Avec beaucoup de précautions, nous examinons le ventre de la malade dont 
Vinterne vient de nous raconter Vhistoire qui précéde et nous trouvons les 
signes pelviens d'une inflammation péri-utérine. II s'agit certainement de pelvi- 
péritonite aigué. La malade affirme qu'il n’y a eu aucune tentative d’avorte- 
ment et qu’elle ne se connaissait pas de pertes blanches. 

Le vendredi, il y a bien un foyer de matité à la base pulmonaire gauche avec 
une couronne bien localisée de rales humides. Pas d’expectoration. Leucocytes : 
14.800. Polynucléaires : 93 %. 

Le samedi 24, la dyspnée est encore trés vive, obligeant à utiliser les ballons 
d’oxygéne. 

Les jours suivants, atténuation de la dyspnée; 
ment le foyer pulmonaire. 

Le 27, température oscillant entre 38 et 39°. Un nouvel examen gynécologique 
fait toucher un col gros, un peu mou; on a l’impression de sentir sur sa lévre 
inférieure et droite une déchirure, une bréche cervicale qui admet l’extrémité 
du doigt. Cul-de-sac gauche et cul-de-sac postérieur empatés, cul-de-sac droit 
souple. Leucocytose : 34.000. Polynucléaires : 89,5 %. 

Du 28 au 30, la température descend peu à peu et atteint méme 37, le 30 au 
matin. Puis elle oscillera de nouveau et remontera. La tuméfaction inflamma- 
toire rétro-utérine se développe; bientot, et pour la premiére fois depuis le 
début de la maladie, de la diarrhée apparait. C’est de la diarrhée glaireuse, 
symptomatique de collection prérectale. Leucocytose : 25.000, Polynucléaires : 
90,5 . 

Le 7 décembre, nous faisons une colpotomie postérieure. Un pus abondant 
s’écoule dont examen bactériologique est pratiqué. II s'agit de pneumocoques, 
qui tuent la souris en vingt heures. Dans le sang du cœur de celle-ci, pneumo- 
coques typiques. Repiqués en bouillon, on obtient la lyse par l’addition de bile 
(phénoméne de Neufeld). 

La température ne tombe pas comme on l’espérait. Bientét méme elle remonte 
jusqu'à 40°. C'est qu'un gros abcés de la fesse s'est constitué sans douleur. Son 
incision, le 17, fait jaillir un grand verre de pus dont l'examen dit encore: 
pneumocoques (qui tuent la souris en vingt-quatre heures; pneumocoques dans 
le sang du coeur de celle-ci). 

Des radiographies successives montrent l’évolution torpide du foyer pulmo- 
naire et d’une légére réaction pleurale avec petite couche de liquide. 

Puis en peu de temps, avec la précieuse collaboration pour le traitement des 
phénoménes pulmonaires de M. le docteur Delafontaine, guérison totale. Les 
hémocultures ont été négatives. II n'y a eu d’expectoration que Le 
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11 janvier ’examen des crachats y a révélé le pneumocoque (tue la souris en 
quarante-huit heures). La leucocytose redevient lentement normale : 

5 janvier : 18.800; 14 janvier : 13.200; 4 février: 9800, avec 85 %, 84 /, 76 % 
de polynucléaires. 

De Vinfection pelvienne il ne reste rien, Putérus est petit, mobile; les culs- 
de-sac parfaitement souples. C'est comme s’il n'y avait eu qu’infection péri- 
utérine et péri-annexielle, une vraie pelvi-péritonite avec abcés du Douglas sans 
salpingite résiduelle. 

L’abcés sacro-iliaque postérieur est long à guérir. Sa cavité ne se comble que 
lentement. 


Si l'on essaie de schématiser la maladie pneumococcique de cette 
femme, il faut dire : 

Vaginite aigué avec abcés sous-muqueux, puis pelvi-péritonite suppurée 
compliquée d’une embolie pulmonaire et un peu plus tard d’un abceés 
métastatique fessier. 

Il y eut bien entre la vaginite et cet abcés la possibilité par légéres 
bralures iodées superficielles d'une contamination directe et d'une lym— 
phangite de propagation, mais nous n’en avons pas eu la preuve irré- 
futable. 

Ce qui nous est apparu le plus incontestable c’est la chronologie des 
accidents et leur point de départ vulvo-vaginal. Le premier jour l’interne 
n'a à traiter que l'infection abcédée du vagin; le lendemain embolie pul- 
monaire, mais un examen gynécologique montre les signes nets d’une 
pelvi-péritonite aigué. Celle-ci se collectera quelques jours plus tard. 

Il y a bien eu dans ce cas une pelvi-péritonite suppurée d pneumo- 
coques a point de départ vaginal. Aucune autre porte d’entrée (nasale, 
pulmonaire, intestinale) ne peut étre invoquée avec vraisemblance. Nous 
ajoutons qu’il n’y eut dans les antécédents aucune crise diarrhéique et 
qu'au cours de la maladie la diarrhée ne fut observée que dans les jours 
ou la collection prérectale grossissait. Les symptomes fonctionnels ini- 
tiaux étaient vaginaux (1). 

Les péritonites pneumococciques primitives de l’adulte sont-elles de la 
rareté que l'on dit? Ou bien leur recherche est-elle sans constance ! 
Si nous n’avions pas examiné le pus de la colpotomie et celui de cet 
abeés d’apparence si banale qui avait grossi sournoisement au bas du dos, 
nous n’aurions pas suspecté l’étiologie exacte de la maladie. 

Si nous n’avons pas retenu, pour l’explication de l’abcés fessier, la 
voie lymphatique, c'est faute de preuve formelle; mais l’observation assez 
récente, par l'un de nous d'une petite fille, nous donne a penser que la 
propagation lymphatique du pneumocoque n'est peut-¢tre pas exception— 
nelle. L’enfant a laquelle nous faisons allusion et dont nous aurons à 
reparler plus longuement, avait eu sur les cuisses, aprés un exercice de 
gymnastique, une plaie qui s’infecta et se compliqua d'une lymphangite 
écarlate étendue jusqu’a la vulve. Puis apparut une vulvite aigué suppurée 
et quelques jours plus tard un syndrome abdominal que, d’accord avec 
R. Debré et R. Broca, nous crimes pouvoir diagnostiquer péritonite a 
pneumocoques; la preuve bactériologique fut obtenue pour la vulvite et, 
pour la péritonite, c’était bien de pneumocoque qu'il s’agissait. Or les 


(1) C'est cette voie vaginale sur laquelle l'un de nous, en faisant connaitre 
quelques-uns des travaux qui l'ont mise en vedette, a pris soin d’insister ; elle 
est trés importante à connaitre, car elle peut aider 4 faire à temps le diagnostic. 
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étapes : infection cutanée, lymphangite grave (1), vulvite suppurée, pelvi- 
péritonite, avaient paru liées entre elles étroitement. 

A propos de ces deux observations, et pour une parenthése vite refer- 
mée d’ordre clinique, nous voudrions rappeler l’importance diagnostique 
de examen de sang sur laquelle l'un de nous, a la suite de Gibson et a 
plusieurs reprises, a attiré l’attention des médecins et des chirurgiens. 
Cet examen de laboratoire est le plus simple qui soit: celui de la numé- 
ration leucocylaire. Il y aurait dans la péritonite 4 pneumocoques et trés 
tot une leucocytose avec polynucléose beaucoup plus importante que 
dans l’appendicite aigué. Cette leucocytose qui dépasse souvent 30.000 
globules blancs, et qui peut aller jusqu'à 80.000, a paru a certains (Gibson, 
Wolfsohn, Obadalek, etc.) un trés bon signe différentiel 4 utiliser. 

Voici les chiffres obtenus chez nos deux malades : 

Malade adulte: 14.800, 34.000, 25.000, 18.800, 13.200, 9800; le chiffre 
le plus haut correspond a la phase de pelvi-péritonite en voie de collec- 
tion: le pourcentage de polynucléaires étant passé de 93,5 % a 76,5 %. 

Malade enfant: 30.600, 27.600, 33.000, 24.600, 38.000, avec un pourcen- 
tage de polynucléaires variant entre 83,5 % et 93 %. 

L’un de nous, il y a quelques années, en faisant connaitre les travaux 
des défenseurs les plus convaincus de la voie vulvo-vaginale suivie par 
le pneumocoque avant d’atteindre le péritoine, avait assez insisté pour 
étre dit partisan fervent de cette étiologie (in Ombrédanne : Chirurgie 
infantile). 

Aujourd’hui, avec le secours des deux observations précédentes, notre 
conviction est plus assurée : nous ne savons pas si, comme le pensent 
Mac Cartney et Fraser, la voie vulvo-vagino-tubo-péritonéale est la voie 
d’infection la plus certaine; nous ne savons pas non plus si les objections 
et les expériences d’Obadalek doivent triompher de la doctrine et des 
expériences de Mac Cartney, et si les objections d’Obadalek sont toutes 
valables, mais dans deux cas cette voie vaginale nous a paru clairement 
démontrée. 

Peut-étre faudra-t-il de plus en plus considérer comme une pelvi-péri- 
tonite suppurée, la péritonite 4 pneumocoques et étudier chez la petite 
fille, comme plus rationnel que l’attente en vue d'une incision de la col- 
lection sus-pubienne lente a mirir et a s’offrir, un traitement par incision 
déclive (vaginale ou rectale). 

Si la colpotomie chez la petite fille était aussi facilement réalisable et 
courante que chez l’adulte, le pronostic de la péritonite 4 pneumocoques 
serait, à notre avis, moins sévére qu'il ne l’est encore aujourd'hui. 


(1) Nous avons trouvé une observation, par Févre et Lepart, de lymphangite 
gangreneuse à pneumocoque du membre inférieur (in FEvRE : Chirurgie infan- 
tile d’urgence, p. 402) : 
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FIBROME UTERIN CALCIFIE 
par 


H. Mondor, Aboulker et Herbert. 


L’utilité de la radiographie dans les abdomens aigus, l’apparence trom- 
peuse d’ossification dans un fibrome calcifié, aptitude particuliére a 
comprimer l’intestin qu’ont les fibromes devenus de lourdes pierres, la 
richesse de l’aspect calcique dans ces fibromes vieillissants, nous ont été 
rappelées, avec une particuliére clarté, par le fait que nous avons cru 
digne de vous ¢tre présenté et dont voici la relation : 


M™ L..., Agée de soixante-huit ans, entre à ’hdépital Bichat, le 13 février 1935, 
avec le diagnostic d’occlusion intestinale porté par son médecin. 

Elle en présente en effet tous les signes. Constipée chronique depuis trés 
longtemps, la malade a été prise il y a huit jours de violentes coliques géné- 
ralisées à tout abdomen et l'obligeant à se plier en deux. En méme temps sont 
apparus des vomissements abondants et verdatres. La malade reste au lit avec 
de la glace sur abdomen et les coliques diminuent au bout de vingt-quatre 
heures. Les vomissements cessent, mais l’arrét des matiéres et des gaz persiste. 

A Varrivée à Thöpital, quatre jours aprés le début, on note: un ventre bal- 
lonné, non douloureux, sonore à la percussion, sans aucune matité déclive; 
aucun péristaltisme n'est visible à jour frisant. L’abdomen est assez souple et 
le météorisme n’empéche pas de sentir au-dessus du pubis une tumeur d’une 
dureté ligneuse, arrondie, qui semble immobile et indolore. La malade accuse 
bien une sensation d’endolorissement de tout l'abdomen, mais ne présente 
aucune vive colique; les vomissements n’ont pas repris, il y a seulement 
quelques nausées. La température est à 38°8, le pouls à 100, les urines sont 
normales. 

Au toucher vaginal, on retrouve la tumeur pergue au palper de l’hypogastre. 
Elle est manifestement d’origine utérine. Le col utérin est petit, abaissé, un peu 
porté en avant. La tumeur, volumineuse, plus grosse qu'une téte de fœtus, est 
comme tombée dans le fond du bassin. On sent sa surface lisse dans les culs- 
de-sac. D’une dureté de pierre, elle n’est pas complétement bloquée dans le 
petit bassin, car on arrive à la soulever avec le doigt vaginal, mais elle est trés 
lourde. 

Par ailleurs on apprend que la malade a eu deux enfants (accouchements 
normaux) et qu'elle connait l’existence de cette tumeur depuis l’Age de trente 
ans. La ménopause est apparue à quarante-sept ans; la malade n'a jamais eu 
ni ménorragies, ni métrorragies. 

Le diagnostic semble facile: occlusion subaigué compliquant un fibrome 
caleiſié. 

La radiographie montre en méme temps qu'une aéroiléie peu étendue, l’opacité 
du fibrome. Cette opacité est intense, compléte au centre de la tumeur, estompée, 
floconneuse vers la périphérie. II s'agit donc, comme c'est la régle, d'une calci- 
fication à début, à maximum central. 

Les signes d’occlusion ayant cédé à un lavement salé hypertonique, on put se 
réserver de mieux observer la malade avant d’intervenir. 

Ainsi, Fazotémie qui était de 0 gr. 80 à l’arrivée, est ramenée aprés huit jours 
d'un régime hypoazoté au taux de 0 gr. 43. Le dosage du calcium sanguin a 
donné le chiffre normal de 101 milligrammes par litre. 

Les artéres sont souples; il n’y a aucun signe d’artério-sclérose, d’athérome. 
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L’intervention est pratiquée le 22 février 1935. Hystérectomie abdominale sub- 
totale, sans autre difficulté que celle de lextraction d'un fibrome enclave. 
Suites opératoires simples. La caleémie ne se modifie pas. 


EXAMEN DE LA PIECE. — La tumeur est dure comme une pierre, impossible a 
couper. Au cours de lintervention, il n'a pas été possible d’enfoncer d'un seul 
millimétre le désenclaveur dans le fibrome qui ne se laisse pas pénétrer. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE (P. Gauthier-Villars). — I] a été nécessaire de sectionner 
la piéce à la seie pour en prélever des fragments; les uns, sciés en tranches 
minces sur la piéce fraiche, ont été fixés au Bouin et décalcifiés par lacide azo— 
tique au 1/3; les autres ont été prélevés aprés plusieurs jours sur un gros 
fragment de la tumeur fixé au Kayserling et décalcifiés en masse. 

L’aspect est le méme sur tous ces fragments: la majeure partie de l’étendue 
des coupes est formée par un tissu conjonctif homogéne teinté en jaune trés 
pale par le safran, entièrement dépourvu de noyaux. II n’y subsiste que quelques 
rares fibres musculaires lisses, éparpillées sans ordre de loin en loin, et des 
vaisseaux peu nombreux dont la paroi est transformée en un anneau hyalin 
trés dense. Les lésions inflammatoires font complétement défaut, et la vascu- 
larisation trés pauvre de la tumeur suffit à expliquer sa nécrose totale. Sur 
les coupes imparfaitement décalcifiées on voit subsister quelques grains cal- 
-aires volumineux dans les plages anhistes, sous forme de trainées souvent 
massives. 

Il n’existe pas d'infiltration adipeuse appréciable sur les coupes incluses à la 
paraffine sous forme de vacuoles arrondies ou de cavités lancéolées; les colo- 
rations des graisses sur les coupes faites par congélation, difficiles du fait de 
la dureté des tissus, ont été négatives. On ne peut done pas affirmer que la 
surcharge calcique a été précédée par un stade de métaplasie graisseuse. 

De méme les formations de type ostéoide manquent totalement et cela sur des 
coupes étendues et nombreuses : on ne peut done pas parler de Vossification de 
ce fibrome, mais seulement, conformément aux données classiques, de calcifi- 
cation dystrophique au niveau de tissus nécrobiosés. 


EXAMEN CHIMIQUE (Mue Gross). 
Extrait see à 100° ....... 66 gr. 40 % ~~ 3! 


Matiéres minérales : > 
Calcium total 8 16 gr. 05 exprimé en Ca. 1 
Phosphate tricaleique .... 25 gr. 70 (Po Cas. 
Carbonate de chau« 1 gr. 75 — Cos Ca. 
Pas de sulfate. 7 
das de phosphate ammoniaco-magnésien. 


Matiéres grasses : 
Graisses......... 0,05 % renfermant 0,02 % de cholestérol. 


Ajoutons a cet examen chimique quelques remarques le concernant: 

1° Le fibrome avait été conservé pendant six jours dans la solution de 

Kayserling qui renferme une forte proportion de phosphates (de K : 32,50; de 
Na: 15 grammes; chlorure de sodium: 2 gr. 5; nitrate de K: 12,5; formol, 100; 

eau, 1000). 

2° La structure hétérogéne du fibrome (substance fibreuse plus ou moins 

- surchargée de matiéres minérales) et sa consistance extrémement dure n'ont. 

i. pas permis de pratiquer des prélévements homogénes. 

" 3° Le dosage des graisses a été effectué par extraction éthérée portant sur les 
N parties les plus aisément friables, parties les plus riches en matiéres minérales, 

1 les plus pauvres en substances organiques. 


Nous ne ferons suivre cette observation que de très courtes réflexions : 
1° L’examen radiographique des « ventres urgents » est un devoir de 
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mieux en mieux connu et qu'il faut souhaiter de mieux en mieux outilleé. 
II nous a permis de voir, dans le minimum de temps, la cause de l’obs- 
truction intestinale de cette malade. 

Les fibromes calcifiés nous semblent, en effet, ceux qui se compli- 
quent, plus que tout autre fibrome, de compression intestinale. L’un de 
nous, pour avoir déja vu un exemple d’occlusion aigué par « pierre uté- 
rine », avait déja insisté sur cette particularité clinique qu'une ancienne 
observation de Le Bec (Thése de Hyenne) avait mise en lumiére. 

3° Le fibrome calcifié dont nous vous apportons l’observation était 
d'un poids de 1800 grammes environ. I] était entièrement pétrifié. Nous 
avons demandé a l’examen minutieux de M“ Gauthier-Villars de nous 
éclairer sur la présence ou l'absence d’os. C'est un point, non encore 
définitivement éclairci, de la structure de ces fibromes. Alors que 
quelques auteurs admettent l’ossification véritable, partielle, d'autres la 
nient. Guibé, dans son excellente thése de 1901, retient comme démons- 
tratives trois observations (celles de Wedl, Muller, Fenchtwanger); grace 
a elles, la présence d'os, en trés petite quantité chaque fois, serait démon- 
trée. Dans notre cas, il n’y avait aucune ossification vraie, méme infinie; 
il n’y avait qu’infiltration calcaire. 

4° Cette infiltration calcaire, en revanche était trés copieuse. L’apport 
calcique, comme on dit aujourd'hui, était a la fois étendu a tout le 
fibrome et d'une grande densité. II était surtout fait de phosphate tri- 
basique de chaux. Il y avait du carbonate de chaux comme c'est habituel. 
Il n’y avait pas, contrairement a la régle, de sulfate de chaux ; mais 
comme c’était toujours souligné, au temps où l'on disait calculs utérins, 
il n’y avait pas de phosphates ammoniaco-magnésiens. De quel « dépot 
voisin » ou distant venait tout ce calcium ? Nous n’en savons rien. Mais 
il nous a semblé qu’il s’agissait bien de la pétrification progressive d’un 
fibrome ayant déja subi les vieillissements tissulaires, préparations les 
plus favorables. « Les cellules musculaires s’infiltrent-elles de sels cal- 
caires parce qu’elles sont mortes ou est-ce la compression par les sels 
qui les tue ? Il semble que la première hypothése soit pluté6t la vraie. 
Ainsi il y a plus de trente ans, s’interrogeait et hésitait Guibé. La 
— de Leriche et Policard, à en juger par notre observation, con- 
vient: « Toute partie mourante d'un organisme tend a s’infiltrer de sels 
5 » Mais ce que nous ne pouvons aider a résoudre, c'est le méca- 
nisme de ces lourds apports de calcium et leur point de départ. 


UN CAS DE FORMATIONS UTERO-TUBO-OVARIENNES 
DE TYPE ENDOMETRIAL 


J. Séguy et P. Isidor. 


Le probleme des formations hétérotopiques de type endométrial est 
un de ceux qui, dans la littérature, a suscité le plus grand nombre de 
travaux. Par une analyse souvent approfondie, parfois au moyen de 
recherches expérimentales, les auteurs ont cru pouvoir, pour la plupart, 


ériger une théorie univoque pour expliquer lorigine de ces curieuses 


formations. 
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Sans vouloir insister sur ces théories bien connues, nous rappellerons 
briévement que lorigine dysembryoplasique fut soutenue par Cullen et 
ses éléves, puis par Letulle, Chevassu et F. Jayle, ; la métaplasie inflam- 
matoire par R. Meyer, en Allemagne, et par C. Oberling et Schickelé, en 
France; enfin implantation d’endométre sur la séreuse péritonéale, par 
Sampson, en Amérique, et par L. Michon et Dahl-Ilversen en France, pour 
ne citer que les travaux les plus importants. 

Toutefois, il est à noter que la plupart des auteurs n’ont été conduits à 
étudier ces formations qu’a l'occa— 
sion soit de la découverte de vérita- 
bles tumeurs siégeant dans les culs- 
de-sac vaginaux dans la paroi abdo- 
minale ou dans la région inguinale, 
soit au cours de découvertes for— 
tuites, sous le microscope, de petits 
ilots endométrioides. 

Faut-il admettre que ces différentes 
théories pathogéniques permettent 
d’expliquer toutes les variétés de ces 
formations? Nous le croyons, car on 
peut constater que la plupart des 
auteurs ont basé leurs hypothéses sur 
leur découverte, en une région par- 
ticuliére du petit bassin, et dans 
celle-la seulement. 

La piéce opératoire qui fait l’ob- 
jet de cette étude nous a semblé 
devoir étre retenue par le fait 
que les formations hétérotopiques, 
loin de siéger en un seul point 
de l'appareil génital, ont pu étre 
observées en de multiples régions 
et, comme nous le verrons, se pré- 
tent aux interprétations pathogé— 
niques les plus variées : 


Fd. 1. — Coupe totale de la paroi 


utérine au niveau de sa face Une jeune femme vient consulter 

postérieure. pour stérilité. L’interrogatoire ne révéle 
_ Noter Thyperplasie considérable de aucun élément particulier dans son his- 

Pendométre qui, pourtant, ne toire génitale (ni trouble dyshormonal, 

pénétre pas dans la profondeur ni infection). 

du myométre. Les formations A Vexamen, on découvre un volumi- 


hétérotopiques siégent toutes 


fi ‘ -séreux qui entraine 
dans les régions sous-séreuses. neux fibrome sous q t 


une notable rétroversion de lutérus. 

L’hystéro-salpingographie montre une 
image extrémement curieuse de la 
cavité utérine. A la place du triangle normal, il existe de nombreuses géodes 
claires, séparées les unes des autres par un mince liséré opaque. Les trompes 
se remplissent normalement. 

Une telle image de la cavité utérine permit de soupconner une hyperplasie 
peut-étre maligne de la muqueuse fundique. 

En conséquence, on pratiqua une hystérectomie au cours de laquelle on ne 
nota aucune adhérence, ni du fond utérin ni des culs-de-sac. 

L’utérus est peu augmenté de volume. Le fibrome sous-séreux, révélé par 
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examen clinique, siége au niveau de son bord postéro-supérieur. Les annexes 
sont absolument normales. 

La muqueuse utérine apparait extraordinairement épaissie. Cette hypertrophie 
est uniforme avec, ¢a et la, quelques profondes encoches. Elle est mollasse et 
de coloration rougeatre. La paroi musculaire semble normale, bien que, dans les 
régions sous-séreuses, on observe, à la loupe, quelques petites cavités perfo- 
rant le parenchyme utérin et, le plus souvent, disposées en amas de cinq ou six. 

Les fragments prélevés sur la piéce intéressent : = © 

1° Plusieurs portions de la paroi utérine; 

2° Les trompes; 

3° Les ovaires. 

1° La muqueuse utérine (fig. 1) est extrémement épaissie. L’épithélium de 
surface est bien conservé et normal. Les 
glandes, orientées perpendiculairement 
a la surface, sont trés longues, leurs 
culs-de-sac arrivant parfois au contact 
de la musculeuse. Elles présentent le 
type hélicoidal du stade prémenstruel. 

Le chorion cytogéne est infiltré 
dcedéme et, souvent, de plages héma- 
tiques. 

Il-est & noter que la limite entre la 
muqueuse et la musculeuse est des plus 
précises et que les culs-de-sac glandu- 
laires ne pénétrent en aucun point dans 
le myométre, ainsi qu’il est si fréquent 
de observer dans la plupart des hyper- 
plasies endométriales. 

Les zones sous-muqueuse et plexi- 
forme du myométre sont normales. 
Dans la zone sous-séreuse, mais à une 
distance du revétement séreux, on 
observe un trés grand nombre d’ilots 
glandulaires de type endométrial cons- 
titués par de multiples cavités revétues 
par un épithélium cylindrique, parfois 
cilié, plongées dans un chorion cyto- 
gene tout à fait caractéristique et plus 
ou moins abondant. 


Ces formations glanduliformes sont ve 
peut-étre un peu plus dilatées que les Fic. 2. — Coupe intéressant la 
glandes de l’endométre, mais elles ne face supérieure de lutérus 
sont jamais kystiques. (zones séreuse et sous-sé- 
Enfin il n’existe aucun point de con- reuse). 
tact entre ces ilots endométrioides et la La formation hétérotopique est 


séreuse qui est normale et ne présente 
en aucun point de lésions inflamma- 
toires. 

Au niveau du fond de lutérus, le 


comme incrustée dans le mus- 
cle. Son épithélium de sur— 
face se continue insensible- 
ment avec le revétement sé- 
reux. 


revétement séreux s’invagine, en un 
point, constituant une espéce de « bour- 
geon » enchassé dans le myométre. Ici, 
lendothélium séreux se continue insensiblement aves le revétement de ce bour- 
geon qui présente la structure de l’épithélium endométrial. Le bourgeon lui- 
méme est constitué par un stroma cytogéne et des glandes de type utérin (fig. 2). 

2° Trompes (fig. 3). — Le revétement séreux du méso-salpinx présente des 
formations endométrioides dont la structure et les rapports avec cette séreuse 
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tubaire est normale. 


Fic. 3, — Coupe vertico-latérale 
de lutérus intéressant: 1° les 
régions séreuse et sous-sé- 
reuse du muscle (1) ; 2° la 
trompe et son méso (2); 
3° un fragment d’ovaire adhé- 
rent d la trompe et a luté- 
rus (3). 

Les formations hétérotopiques 
siégent au niveau de la sé- 
reuse du méso-tubaire. 


phologique. 
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sont en tous points comparables à ceux du fond utérin. Par ailleurs la paroi 


3° Ovaire (fig. 4). — En certains points, la surface de l'ovaire présente de véri- 
tables « pertes de substance » qui sont remplacées par du tissu endométrioide. 
Dans cette région, il n’est pas possible de trouver une liaison précise entre 
Vépithélium germinatif et celui qui revét la formation hétérotopique. II est 
à noter que toutes ces formations, aussi bien utérines, tubaires qu’ovariennes 


reproduisent l’aspect de l'endomètre pré- 
menstruel. 

Il existe donc, chez un méme sujet, 
des ilots endométrioides de l’utérus, 
des trompes et des ovaires. 

Les formations qui siégent dans la 
région sous-séreuse de l’utérus, mais 
indépendantes du revétement séreux, 
cadrent fort bien avec celles qui 
furent observées par Cullen, Letulle, 
L. Bazy. Elles correspondent aux adé- 
nomyomes de Recklinghausen. II est 
bien évident que ces aspects plaident 
en faveur de la dysembryoplasie, d’au- 
tant plus qu’il n’est pas rare qu’on 
les ait trouvées associées a d’autres 
malformations, telles que les utérus 
didelphes (Williams). 

Et cependant, nous avons constaté 
dans le méme organe, qu’une autre 
formation, siégeant au niveau de la 
séreuse, semble prendre son origine 
dans cette séreuse méme. L’image his- 
tologique nous conduit ici à admettre 
existence d'une veritable « méta- 
plasie endométrioide » du péritoine 
pelvien. Nous avons retrouvé d’autre 
part un aspect tout a fait comparable 
dans le méso-salpinx. Nous pourrions 
done appliquer ici ’hypothése d'une 
origine endothéliale sous linfluence 
soit d’une inflammation, soit d’une 
action hormonale (R. Meyer, Schic- 
kelé, Oberling, etc.). 

Dans Vovaire, enfin, l’absence de 
transition entre le revétement de cet 


organe et les formations endométrioides qui semblent envahir sa région 
corticale sont des éléments trés favorables à la greffe d'un fragment d’en- 
dométre ou de muqueuse tubaire, ainsi que surtout l'a soutenu Sampson. 

Alors que la plupart des auteurs avaient pu établir leurs théories sur 
des constatations identiques, tout au moins chez un méme sujet, nous 
possédons ici un cas qui réunit et autorise toutes les hypothéses. 

Cette étude nous conduit 4 une prudence extréme, et nous écarte de 
toute systématisation pathogénique basée sur la seule constatation mor- 
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Nous ne pensons pas, en effet, que l’histologie seule puisse conclure. 
Il n’en reste pas moins vrai que l’influence hormonale est loin d’étre 
étrangere a l’existence de ces hétérotopies. La coexistence de l’énorme 


+ 
Fic. 4. — Coupe de Vovaire ci-dessus dans la zone corticale. 
Noter la pénétration profonde de la formation hétérotopique à Pintérieur 7 
du stroma de Vovaire, réalisant méme parfois une véritable dislocation a 
de ce tissu (1, 2). 4 
L’épithélium de surface de la formation se continue insensiblement 1 
avec l’épithélium « germinatif ». 
Co 
hyperplasie de l'endomètre et des multiples formations aberrantes en . N 
est, à notre avis, une preuve formelle. Reste à savoir si ces formations ; * 2 
n’existaient pas avant le début de cette hyperplasie et si l’action hormo- 
nale n’en a pas simplement provoqué le développement exagere. e 
(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique 


de la Maternité de Port-Royal. Chef de service: docteur V. Le Lorier.) 


TUMEUR OVARIENNE CHEZ LA POULE 


te par 


=! 


R. Salgues. 


L’animal qui fait ’objet de cette étude est une Wyandotte blanche de 
race pure, — éclosion du 18 novembre 1932, — bonne pondeuse jusqu’en 
septembre-octobre 1934, sacrifiée par saignée le 12 janvier 1935, attei- 
gnant le poids de 2200 grammes. — 
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La cavité abdominale ouverte laisse saillir une énorme masse racémeuse, non 
adhérente et méme bien mobile, baignant dans un liquide brunatre; c’est une 
tumeur volumineuse de l’ovaire gauche, de la dimension des deux poings, dense 
et villeuse, par places nettement encéphaloide, entourée de 173 kystes, de gros- 
seur variant depuis celle d'un grain de chénevis jusqu'à celle d'une petite noix, 
sans trace de pigments mélaniques. La gonade droite, considérablement atro- 
phiée comme à lordinaire, ne présente pas d’ovocytes. Chez cet exemplaire, 
bien en chair, non émacié, — l’épiploon était trés gras, — examen nécropsique 
ne révéle que ces seules lésions; les métastases font défaut. Histologiquement, 
il s’agit d'un adénocancer polykystique, né de ’endothélium de revétement. 

Le sang recueilli donne, du point de vue cytologique : hémoglobine, 51 %; 
globules rouges, 2.100.000; globules blancs, 34.000. La formule leucocytaire est 
la suivante : f. myéloides, polynucléaires neutrophiles, 28; éosinophiles, 8; 
basophiles, 3, et f. lymphoides, lymphocytes, 58. En grammes pour mille, l’ana- 
lyse chimique fournit : calcium, 0,126; phosphore, 0,054; azote non pro— 
téique, 0,54 ; acide urique, 0,06; urée, 0,14; créatinine, 0,05; glucose, 3,21. 

La masse offre assez bien l’aspect d'un lustre dont la néoplasie occuperait 
le centre et qu’entoureraient de nombreux kystes. Les petits, les plus régu- 
liers, possédent une paroi trés mince, sont transparents, remplis d’un liquide 
citrin et trés fluide, et paraissent avasculaires. Les plus gros, une dizaine, 
siégent au pole inférieur, ont une forme subsphérique, plus exactement celle 
d'une outre flasque, sont munis d'un pédicule gracile, parfois assez long avec 
des arborisations foncées correspondant aux vaisseaux nourriciers de la poche. 
Malgré la plus grande épaisseur de leur membrane muqueuse, ils présentent 
par endroits des signes de sphacéle. La cavité est incomplétement occupée par un 
liquide visqueux, de couleur foncée, hémorragique. Avec des pipettes stériles, 
j'ai prélevé 76 centimétres cubes du contenu des petits kystes (A), 111 centi- 
metres cubes de celui des grands (B), 93 centimétres cubes de l’épanchement 
péritonéal brunatre qui baignait non seulement la tumeur, se répandant dans 
ses interstices, mais aussi les anses gréles collabées (C). Les liquides A, B et C 
sont inodores; des essais de culture en bouillon simple ont donné des résultats 
négatifs. 

L’analyse chimique a fourni pour : 

4: D = 1042 à 15° C.; résidu sec par litre, 68 gr. 20; NaCl, 3,37; P205, 1,62; 
urée, 5,89; acide urique, 0,11; albumine, 21,13; créatinine, traces; glucose, 0; 
matiéres grasses, 7,11; cholestérine, 1,06. 

B: D = 1049 à 15° C.; résidu see par litre, 76 gr. 42; NaCl, 4,21; P205, 1,73; 
urée, 5,91; acide urique, 0,19; albumine, 22,44; créatinine, traces; glucose, 0,92; 
matiéres grasses, 11,42; cholestérine, 0,92. 

Lors de l’autopsie, il était impossible de préciser si l’épanchement péritonéal 
correspondait à une ascite simple, à celle symptomatique des kystes de l’ovaire, 
c'est-à-dire à une sérosité ou, à inverse, au liquide méme d'un ou de plusieurs 
de ces kystes rompus. La présence de pseudo-mucine dans C, notée déja dans A 
et B, a permis de lever le doute. L’analyse compléte a confirmé qu’il s’agissait 
bien de kystes rompus dans le péritoine, ce que j’ai pu vérifier ultérieurement 
grace à un examen attentif de la piéce : 

C: D = 1048 à 15° C.; résidu see par litre, 72 gr. 37; NaCl, 4,48; P205, 1,81; 
urée, 4,27; acide urique, 0,11; albumine, 23,89; créatinine, traces; glucose, 
traces; matiéres grasses, 8,70; cholestérine, 0,97. 

Au microscope, le culot de centrifugation de B a montré des cellules fort 
altérées, en grande partie d’origine épithéliale. 


De cette observation, il y a lieu de retenir : absence de phénomeénes 
généraux, de répercussions somatique et pondérale chez un sujet atteint 
de cancer à marche rapide, — pas d’étisie décelable dans une affection 
a potentiel cachectisant insigne, — mais seulement un symptome pure- 
ment local, l’arrét d’ovulation. 
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L’examen du sang révéle, du point de vue cytologique, une diminution 
du nombre des globules rouges (anémie légére), une augmentation de 
celui des globules blancs (leucocytose accentuée) et, chimiquement, une 
discréte hyperglycémie. Les kystes péritumoraux appartiennent au type 
muqueux. 


(Fondation Salgues pour le développement des sciences biologiques, 3 
a Brignoles [Var]. 

. 
NOTE SUR UNE BANDELETTE FIBREUSE DE L’APONEVROSE 1 
SOUS-EPINEUSE 


par 


C.-R. Martin et R. Bolte. 


L’aponévrose sous-épineuse qui recouvre les muscles sous-épineux, 
petit rond et grand rond, est formée de fibres dirigées en divers sens. 
Dans cet ensemble il est un faisceau qui attire l’attention par sa direction 
toute particuliére, par son importance, parce qu’il existe toujours, mais 
il est vrai à un degré variable de développement, enfin parce qu'il est en 
étroite connexion avec le trapéze. Sur les conseils de notre maitre, le 
professeur Rouviére, nous avons étudié sa conformation et recherché sa 
valeur morphologique. 

Parmi les nombreux auteurs consultés, seuls Frohse et Frankel (1) 
signalent cette bandelette au cours d’un long paragraphe consacré au 
« fascia infraspinata ». Celle-ci est représentée également sur un schéma 
de l’anatomie topographique de Testut et Jacob (2), mais sans que son 
existence soit mentionnée dans la légende de la figure ou dans le texte de 
louvrage. 

La bandelette sous-épineuse nait du renflement elliptique de l’épine de 
Yomoplate, ou s’attache le « tendon triangulaire » du trapéze. De cette 
origine elle descend, large d’environ 1 centimétre, de texture trés serrée, 
légérement oblique en bas et en dedans, et convexe en dedans. A son 
extrémité inférieure ses fibres divergent et se terminent trés bas au voi- 
sinage de la pointe de l’omoplate. Telle est sa disposition la plus fré- 
quente. 

Les variations sont nombreuses. Elle est parfois large, mince, étalée, 
composée de fibres clairsemées et courtes; elle disparait 4 mi-hauteur de 
la fosse sous-épineuse. Quoi qu'il en soit, la bandelette est superficielle 
par rapport aux fibres qui composent l’aponévrose sous-épineuse pro- 
prement dite et elle s’intrique peu avec ces derniéres. Elle fait également 
toujours saillie sur le plan général de l’aponévrose et peut en étre faci- 
lement isolée; cette saillie est surtout appréciable au niveau des premiers 
centimétres de son trajet. Notons également que la bandelette se pré- 
sente normalement avec une disposition à peu prés symétrique sur les 
deux omoplates d’un méme sujet. 


(1) Frouse et Frainxet : Handbuch der Anatomie des Menschen (von BARDE- 


LEBEN), 1908. 
489, page 


(2) Testur et Jacop (3° édition), fig. afr 
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La bandelette fibreuse affecte des rapports intéressants avec le bord 
inférieur de la lame aponévrotique triangulaire d'insertion des fibres 
basses du muscle trapéze. Ces rapports sont trés différents suivant les 
eas: 

Le plus souvent les fibres tendineuses inférieures du trapèze recouvrent 


2 


fortement. Il est facile, néanmoins, de séparer au bistouri les deux élé- 
ments sans rompre la continuité des fibres aponévrotiques ou tendineuses 
qui appartiennent a l’une ou a l'autre des deux formations. Unies et dis- 
posées sur un méme plan, les fibres de l’aponévrose et celles du tendon 
constituent une seule lame fibreuse qui s’attache à l’épine de l’omoplate. 
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ord Parfois les fibres tendineuses du trapèze s’entrelacent avec celles de 
res la bandelette, puis remontent, sans interruption, jusqu'à leurs insertions 
les osseuses. 

Dans d’autres cas, une expansion se détache du bord inférieur ou de 
ent la face profonde du tendon du trapéze et forme une lame mince qui se 


fixe sur la bandelette et sur l’aponévrose sous-épineuse. 

Une seule fois nous avons vu les fibres inférieures du tendon du tra- 
péze se réunir en un trousseau fibreux épais, large, horizontal, croiser 
transversalement la face postérieure des premiers centimetres de la ban- 
delette, lui adhérer fortement, puis se porter en dehors pour se perdre 
sur les origines de muscle deltoide. Nous pensons que cette disposition 
est peu commune. 

Nous avons également recherché l’existence de cette bandelette chez de 
jeunes sujets. Nous ne l’avons pas trouvée au cours des dissections pra- 
tiquées sur des foetus nés avant terme et a terme (1). Le tendon du tra- 
péze adhére peu a l’aponévrose sous-épineuse qui forme une toile mince 
et de texture homogéne. Sur un enfant de 4 mois et demi nous avons 
nettement reconnu l’ébauche de cette bandelette au niveau de la région 
ot les fibres tendineuses du trapéze s’accolent a l’aponévrose sous-épi- 
neuse avant leur insertion au tubercule de l’épine de l’omoplate. 

La bandelette est nette à partir de la fin de la premiére année; nous 
avons cependant remarquè sur deux sujets àgés de trois ans, que les fibres 
qui la composaient étaient moins denses et moins faciles à séparer du 
reste de l’aponévrose que chez l’adulte; toutefois a cet Age elles ont 
acquis en situation et en longueur leur complet développement. 

En raison de ses connexions et de sa topographie, cette bandelette 
pourrait étre appelée Bandelette juxta-trapézienne de laponévrose sous- 
épineuse. 

Quelle est la valeur morphologique de cette bandelette juxta-tra- 
pézienne ? On ne peut songer à reconnaitre chez elle les vestiges des 
insertions que le deltoide présente normalement chez un grand nombre 
de primates. Elle ne posséde, en effet, aucune union directe avec les 
faisceaux de ce muscle. Nous pensons qu’elle est déterminée par les trac- 
tions que les fibres inférieures du trapèze exercent sur l’aponévrose sous- 
épineuse a laquelle elles adhérent prés de l’épine de l'omoplate. Les fibres 
aponévrotiques de la bandelette s’ordonnent dans la direction que com- 
mande celle des tractions qu’exercent sur elles les faisceaux inférieurs 
du trapéze. 

Nous croyons devoir encore faire remarquer que la bandelette juxta- 
trapézienne de l’aponévrose sous-épineuse empéche les faisceaux infé— 
rieurs du trapèze de glisser au-dessus de l’épine de l’omoplate quand cet 
os accomplit le mouvement de sonnette déterminé par l’abduction du 
bras et permet ainsi au trapèze d’agir normalement sur l’omoplate, alors 
méme que le mouvement de bascule de cet os a atteint sa plus grande 


amplitude. 
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III. — PRESENTATION D’OUVRAGE A: oe q 


Le secrétaire général dépose sur le bureau de la Société Anatomique 
l’ouvrage dont le professeur Pedro Belon, de Buenos Ayres, fait don à la 
Société, et qui est intitulé : Revision Anatomica del Sistema Arterial. 

Le professeur Rouvière insiste sur l’ceuvre considérable accomplie par 
le professeur Pedro Belon et exprime les remerciements de la Société. 


NIORT. — IMP, TH. MARTIN. 
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